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“Armstrong, Beth... dê a essa mulher um filho. 
Rutledge, Carrie, dê a essa outra gêmeos”. 
Finalmente Deus passa um nome para o anjo e diz: 
“Dê-lhe um prematuro”. 
O anjo fica curioso. 
“Por que esta, Deus? Ela é tão feliz.” 
“Exatamente”, Ele sorri. 
"Como poderia dar um prematuro a uma mãe que não conhece o riso? 
Isso seria cruel.” 
 












O crescimento intrauterino e durante os primeiros anos de vida pode trazer 
consequências para a vida adulta. Neste contexto, aproximadamente 15 milhões de 
crianças nascem prematuras anualmente no mundo e podem ter o crescimento nos 
primeiros anos de vida comprometido. Objetivos: descrever o crescimento e as 
variações do peso e altura até o 7º ano de vida de prematuros nascidos na 
Maternidade do Hospital de Clínicas da Universidade Federal do Paraná (HC-UFPR) 
e acompanhados no ambulatório de Pediatria Preventiva de Prematuros do HC-
UFPR. Métodos: estudo realizado em duas etapas, uma retrospectiva longitudinal e 
outra de coorte, com reconvocação das crianças. Foram analisados os dados 
antropométricos, antecedentes gestacionais, intercorrências neonatais, alimentação 
nos primeiros meses de vida, renda familiar, escolaridade e estatura dos pais. Os 
escores-Z de peso, comprimento/estatura e índice de massa corpórea (IMC) foram 
calculados usando a referência da OMS/2006-2007. Resultados: 170 crianças (97 
meninos), idade gestacional (IG) média de 32,5 ± 2,9 semanas (24,0-36,7). A 
mediana de peso ao nascimento foi 1772,5 g (580–3135) e a média de comprimento 
foi 41,3±4,6 cm (30–49). Quinze eram prematuros extremos e 20 nasceram 
pequenos para a IG (PIG), definido como escore Z de peso e/ou comprimento ao 
nascer ≤-2,0 (Fenton, A.C.; Kim, 2013). Aproximadamente um terço dos nascidos 
adequados para IG (AIG) evoluiu com retardo de crescimento extrauterino (RCEU), 
definido como a diferença ≥ 2,0 DP entre o peso e/ou comprimento do nascimento e 
de 40 semanas pós-concepcionais. A média de idade na reconvocação foi 6,4±0,5 
anos (5,2–8,0), mediana de escore Z de peso -0,3 (-3,2–4,1), estatura -0,3 (-2,4–2,3) 
e IMC 0,0 (-2,7–5,0). Doze (7,1%) crianças apresentavam baixo peso, 6 (3,5%) 
apresentavam baixa estatura, 27 (15,9%) com sobrepeso e 14 (8,2%) com 
obesidade. Os principais determinantes de baixo peso, baixa estatura e 
sobrepeso/obesidade na idade escolar foram, respectivamente, escore Z do peso 
aos 24 meses de idade corrigida para a prematuridade (ICP) (OR=0,22; p<0,01) e 
nascimento PIG (OR=6,72; p=0,01), escore Z do comprimento aos 12 meses de ICP 
(OR=0,29; p=0,02) e escore Z da altura materna (OR=0,13; p=0,01) e escore Z do 
IMC aos 2 anos de ICP (OR=2,37; p<0,01). Os nascidos PIG permaneceram com 
escores Z de peso, estatura e IMC menores do que os nascidos AIG (p<0,05). O 
maior ganho ponderal nos primeiros 2 anos de vida foi associado à menor duração 
do aleitamento materno (r=-0,27; p<0,01) e maior escore Z do IMC na reconvocação 
(r=0,54; p<0,01). O escore Z da estatura das crianças foi maior do que o da estatura 
das suas mães (meninas p=0,03; meninos p<0,01), mas essa diferença não se 
manteve ao excluir as crianças com peso excessivo. Conclusões: a maioria dos 
prematuros apresenta recuperação do peso e do comprimento até os 2 anos de ICP; 
IG <32 semanas, baixa estatura materna, nascimento PIG e RCEU são fatores de 
risco para distúrbios do crescimento; o rápido ganho ponderal nos primeiros 2 anos 
de vida, o escore Z do IMC aos 2 anos de ICP e o RCEU são fatores de risco para 
sobrepeso/obesidade e o aleitamento materno exclusivo nos primeiros 6 meses de 
vida tem papel protetor indireto do excesso de peso na idade escolar. 
 
PALAVRAS-CHAVE: recém-nascido prematuro, prematuro extremo; prematuridade; 
pequeno para a idade gestacional, restrição do crescimento 




Intrauterine growth and during the first years of life might have consequences 
in adult life. About 15 million children are born preterm every year worldwide and 
might evaluate with growth disorders. Aims: to describe growth in weight and height 
up to 7 years of age of preterm children born at the Maternidade do Hospital de 
Clínicas of Federal University of Parana (HC-UFPR) and followed at the Pediatria 
Preventiva de Prematuros outpatient clinic. Methods: a two steps study. First, a 
longitudinal retrospective study followed by a cohort study, with recall of the children. 
Anthropometric data, gestational history, neonatal complications, feeding during the 
first months of life, family income, parental education and parental height were 
evaluated. Weight, length/height and body mass index (BMI) standard deviation 
scores (SDS) were calculated using the WHO/2006-2007 reference. Results: 170 
children (97 boys), mean gestational age (GA) 32.5 ± 2.9 weeks (range 24.0-36.7). 
Median weight at birth was 1772.5 g (580-3135) and mean length was 41.3 ± 4.6 cm 
(30-49). Fifteen children were extremely premature and 20 were born small for 
gestational age (SGA), defined as birthweight and/or birthlength ≤-2.0 SDS (Fenton, 
A.C.; Kim, 2013). Approximately one third of those born appropriate for GA (AGA) 
presented extrauterine growth retardation (EUGR), defined as SDS difference ≥ 2.0 
between weight and/or length at birth and 40 weeks post-conception. On recall, 
mean age was 6.4 ± 0.5 years (5.2–8.0), median weight SDS -0.3 (-3.2–4.1), height -
0 3 (-2.4–2.3) and BMI 0.0 (-2.7–5.0). Twelve (7.1%) children were underweight, 6 
(3.5%) had short stature; 27 (15.9%) were overweight and 14 (8.2%) had obesity. 
Main determinants of underweight, stunting and overweight/obesity in school age 
were, respectively, weight SDS at 24 months of corrected age (CA) (OR=0.22; 
p<0.01) and SGA (OR=6.72; p=0.01), length SDS at 12 months of CA (OR=0.29; 
p=0.02) and maternal height SDS (OR=0.13; p=0.01) and BMI SDS at 2 years of CA 
(OR=2.37; p<0.01). Children born SGA remained with weight, height and BMI SDS 
lower than AGA children (p<0.05). Weight gain during the first 2 years of life was 
associated with shorter duration of breastfeeding (r=-0.27; p<0.01) and higher BMI 
SDS on recall (r=0,54; p<0,01). Height SDS of the children was greater than their 
mothers height SDS (girls p=0.03; boys p<0.01), but the difference disappeared with 
the exclusion of data from children with overweight and obesity. Conclusions: most 
preterm children recovered weight and length until 24 months CA; GA <32 weeks, 
maternal height, SGA birth and EUGR are risk factors for growth problems; rapid 
weight gain during the first 2 years of life, BMI SDS at 2 years CA and EUGR were 
risk factors for overweight/obesity during childhood; exclusive breastfeeding during 
the first 6 months was an indirect factor protecting against overweight and obesity at 
school age. 
 
KEYWORDS: preterm newborn, extremely preterm; prematurity, small for gestational 
age, extrauterine growth restriction, growth, overweight, obesity. 
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Cerca de 15 milhões de crianças nascem prematuras anualmente ao redor 
do mundo (BLENCOWE et al., 2013), resultando em aproximadamente 931 nascidos 
prematuros por dia (PASSINI JR. et al., 2014). No Brasil, 11,7% dos partos foram 
prematuros em 2011 e, no Estado do Paraná, a cada mil crianças nascidas vivas, 
120 não completaram 37 semanas de gestação (MATIJASEVICH et al., 2013). O 
Brasil está na décima posição entre os países em que mais nascem crianças 
prematuras. (BLENCOWE et al., 2013). 
O nascimento prematuro tem aumentado nos últimos anos, em parte, pelo 
aumento do número de gestações múltiplas, muitas decorrentes de reprodução 
assistida. Estima-se um gasto de mais de 26,2 bilhões de dólares apenas nos 
Estados Unidos com problemas relacionados à prematuridade (BECK et al., 2010; 
BLENCOWE et al., 2013). O aumento de partos prematuros implica no aumento das 
complicações relacionadas à prematuridade, que hoje representam a primeira causa 
de morte neonatal e infantil em diversos países, inclusive no Brasil (VICTORA et al., 
2011; UNICEF BRASIL, 2013). Entre todos os óbitos no período neonatal não 
relacionados a malformações congênitas, 28% resultam do nascimento prematuro. 
Segundo o Ministério da Saúde do Brasil e a Organização Mundial de Saúde (OMS), 
a prematuridade é a principal causa de morte de crianças no período neonatal e a 
segunda causa de óbito entre menores de 5 anos de idade (RIPSA, 2011a; 
BLENCOWE et al., 2013). Atualmente, a taxa brasileira de mortalidade de crianças 
abaixo de um ano de idade é de 16/1000 nascidos vivos e aproximadamente 70% 
das mortes acontecem nos primeiros 28 dias de vida. (RIPSA, 2011a).  
Os avanços na área de terapia intensiva neonatal nas últimas décadas 
levaram ao declínio da mortalidade de recém-nascidos prematuros (RNPT), com 
peso de nascimento (PN) e idade gestacional (IG) cada vez menores. O aumento da 
sobrevida, principalmente de prematuros extremos, aumentou a necessidade de 
cuidados com a qualidade da vida dessas crianças, incluindo o acompanhamento do 
crescimento somático e do desenvolvimento neuropsicomotor, e trouxe a 
necessidade de conhecer as consequências da prematuridade para a vida adulta. 
O crescimento é um processo contínuo e complexo, resultante da interação 
de fatores genéticos, nutricionais, hormonais e ambientais. Os RNPT podem 




necessidades nutricionais. Além disso, restrições na oferta ou no aproveitamento 
dos nutrientes são frequentes, principalmente nos recém-nascidos de muito baixo 
peso ao nascer (RNMBP). Todos estes fatores podem interferir no crescimento das 
crianças nascidas prematuras, reforçando a necessidade de um acompanhamento 
regular. 
O comprometimento pôndero-estatural das crianças nascidas prematuras 
observado nos primeiros meses de vida pode persistir por toda a infância, 
adolescência e idade adulta. A restrição do crescimento extrauterino é frequente 
entre prematuros (COOKE, R.J.; AINSWORTH; FENTON, 2004). Contudo, pouco se 
sabe sobre quais fatores são determinantes da recuperação do crescimento em 
prematuros e se esta chega a ser total. Estudos mostram que a estatura dos pais 
tem influência na recuperação do crescimento (FEWTRELL et al., 2000; FAROOQI 
et al., 2006) e a recuperação já nos primeiros três meses de vida parece estar 
associada ao crescimento mais adequado na infância e adolescência. (FINKEN et 
al., 2006). 
O grande número de crianças nascidas prematuras no Hospital de Clínicas 
da Universidade Federal do Paraná (HC-UFPR), centro de atendimento terciário, sob 
o mesmo protocolo de cuidados neonatais e de puericultura, além do pequeno 
número de publicações nacionais sobre o crescimento espontâneo dessas crianças 
nos primeiros 6 a 7 anos de vida, motivaram a realização deste estudo sobre o 
crescimento dos prematuros. 
1.1 OBJETIVOS 
1.1.1 Objetivos gerais 
Os objetivos gerais deste estudo foram analisar o crescimento de crianças 
nascidas prematuras e identificar fatores moduladores pré- e pós-natais que 





1.1.2 Objetivos específicos 
Os objetivos específicos deste estudo foram: 
a) descrever o crescimento até início da idade escolar de crianças nascidas 
prematuras na Maternidade do HC-UFPR com acompanhamento no 
ambulatório de Pediatria Preventiva de Prematuros do HC-UFPR; 
b) investigar e analisar a ocorrência de retardo do crescimento extrauterino 
(RCEU) em RNPT e avaliar sua repercussão no crescimento até a idade 
escolar; 
c) descrever as variações do peso corporal nesta população, bem como 
identificar fatores relacionados; 
d) descrever as variações do comprimento ou da estatura nesta população 
de prematuros e identificar fatores relacionados; 
e) avaliar a influência de nascer pequeno para a idade gestacional (PIG) 





2 REVISÃO DE LITERATURA 
Considera-se como prematuro o recém-nascido (RN) com IG inferior a 37 
semanas (menos de 259 dias completos de gestação) e como prematuro extremo, 
aquele nascido com IG menor que 28 semanas (menos de 196 dias completos de 
gestação). (WHO, 1970; BLENCOWE et al., 2013). 
A IG indica a duração da gestação contada em dias ou semanas, a partir do 
primeiro dia do último ciclo menstrual, exceto para mulheres submetidas às técnicas 
de reprodução assistida. A data provável de parto, ou 40 semanas (280 dias) de IG, 
é calculada utilizando-se a regra de Naegele, em que se soma sete dias ao primeiro 
dia da data da última menstruação (DUM) e, a esta data, soma-se nove meses, 
admitindo-se um ciclo menstrual de 28 dias e ovulação no seu 14º dia (NGUYEN et 
al., 1999). No entanto, em muitas gestações desconhece-se a DUM, os ciclos 
menstruais são irregulares ou a ovulação ocorre mais tarde. Nestes casos, as 
medidas do embrião ou do feto obtidas por ultrassonografia realizada até 13 
semanas e 6 dias pós-concepcionais, inclusive, têm maior acurácia para determinar 
ou confirmar a IG e estimar a data provável de parto. Entre 14 semanas e 15 
semanas e 6 dias, a variação na IG pode ser de mais de 7 dias em relação à DUM e, 
entre 16 e 21 semanas, de até 10 dias (COMMITTEE ON OBSTETRIC PRACTICE, 
2014). Nos casos de reprodução assistida, a data provável de parto é calculada a 
partir da data da aplicação da técnica e, nos casos de fertilização in vitro, a partir da 
idade do embrião na data de transferência ao útero (COMMITTEE ON OBSTETRIC 
PRACTICE, 2014). A IG também pode ser estimada após o nascimento através do 
exame da maturidade física e neurológica do RN. (BALLARD et al., 1991). 
2.1 PREVALÊNCIA DA PREMATURIDADE 
A prevalência de partos prematuros no Brasil é de 11,7%, o que coloca o 
país no mesmo patamar de países de baixa renda (produto interno bruto per capita 
inferior a 1.025 dólares), nos quais a prevalência é de 11,8%. Segundo o relatório 
Born too Soon, divulgado pela OMS em 2012, a prevalência é de 9,4% em países de 
renda média (produto interno bruto per capita entre 1.026 e 12.475 dólares) 




(Sul e Sudeste) são as que apresentam os maiores porcentuais de prematuridade 
(12,0% e 12,5%, respectivamente), seguidos pela Região Centro-Oeste (11,5%), 
Nordeste (10,9%) e Norte (10,8%) (UNICEF BRASIL, 2013). As mulheres indígenas 
representam o maior porcentual de gestantes com partos prematuros (8,1%). As 
mulheres de pele branca respondem por 7,8%, seguidas pelas mulheres de pele 
negra (7,7%), parda (7,1%) e amarela (6,3%) (UNICEF BRASIL, 2013). Quanto à 
idade materna, a maior prevalência (10,8%) de partos prematuros está entre as 
gestantes com menos de 15 anos de idade e 6,7%, entre as mulheres de 20 a 34 
anos (UNICEF BRASIL, 2013). Quanto ao sexo do RN, aproximadamente 55% de 
todos os nascidos prematuros são meninos, sendo que estes têm maior risco de 
morte e sequelas neurológicas se comparados às meninas nascidas com tempos 
similares de gestação. (ZEITLIN et al., 2002; KENT; WRIGHT; ABDEL-LATIF, 2012). 
O Brasil apresenta as mais altas taxas de cesarianas no mundo. A 
frequência de cesarianas aumentou de 37,8% de todos os partos realizados em 
2000 para 53,8% em 2011, com taxas mais altas nas regiões mais desenvolvidas 
(Sudeste, Sul e Centro-Oeste) (RIPSA, 2011b). Estudo do Fundo das Nações 
Unidas para a Infância (UNICEF) revela uma estreita relação entre a realização de 
cesarianas e o aumento da prematuridade no Brasil, cujos números estão em 
ascenção desde a década de 80 (UNICEF BRASIL, 2013; PASSINI JR. et al., 2014). 
Porém, a prematuridade por si só não constitui uma contraindicação ao parto 
vaginal. (MOTTA; ZUGAIB; PEIXOTO, 2004; BRASIL, 2012a). 
2.2 ETIOLOGIA DA PREMATURIDADE 
A gestação inicia com a implantação do blastocisto e termina com o parto e 
retorno do útero ao estado pré-gravídico. Diversas alterações nas diferentes fases 
da gestação podem causar resultados adversos, como abortamento, natimorto e 
nascimento prematuro. (GRAVETT; RUBENS; NUNES, 2010). 
O trabalho de parto prematuro (TPP) é um acontecimento multifatorial e as 
diferentes causas variam conforme a IG (QUADRO 1), etnia e características 
próprias de cada população (fatores genéticos, sociais e ambientais). Pode ocorrer 




indicação médica em razão de riscos maternos e/ou fetais. (BLENCOWE et al., 
2013). 
 
QUADRO 1 – ETIOLOGIA DO TRABALHO DE PARTO PREMATURO 
CAUSA EXEMPLOS IG PREDOMINANTE 
Síndromes hipertensivas 
Doenças hipertensivas específicas da gestação 
Hipertensão arterial crônica 
24-32 semanas 
Infecção ou inflamação 
Intrauterina 






Descolamento prematuro de placenta 
24-36 semanas 










FONTE: Adaptado de GRAVETT; RUBENS; NUNES (2010). 
NOTA: EHHA = Eixo hipotálamo-hipófise-adrenal. 
2.2.1 Infecções maternas 
Infecções são causas potencialmente evitáveis, fortemente associadas ao 
parto prematuro antes de 28 semanas de gestação. Podem ser intrauterinas, do trato 
genitourinário inferior e, até mesmo, infecções maternas sistêmicas (CHALLIS et al., 
2000; BITTAR; ZUGAIB, 2004; GRAVETT; RUBENS; NUNES, 2010). Grande parte 
das gestantes com infecção apresenta invasão microbiana do líquido amniótico e 
são refratárias ao tratamento tocolítico padrão, o que sugere que o parto prematuro 
associado à infecção difere do parto prematuro espontâneo. (BITTAR; ZUGAIB, 
2004). 
Infecções do trato urinário (ITU) são comuns na gravidez, acometendo 12 a 
13% das gestantes. As mudanças anatômicas, fisiológicas e hormonais na gestação 
(ação da progesterona) favorecem a ocorrência dessas infecções, ou a 
transformação da bacteriúria assintomática em ITU sintomática. Ocorre dilatação do 
sistema coletor, aumento do tamanho dos rins, modificação da posição e 
compressão da bexiga pelo útero gravídico, aumento do débito urinário, redução do 
tônus vesical, alcalinização da urina e diminuição da sua densidade, com maior 
excreção de glicose e de aminoácidos. Todos esses fatores contribuem para a 
estase urinária e proliferação bacteriana no trato urinário, sendo que o germe mais 




também maior probabilidade de progressão para pielonefrite do que em mulheres 
não-gestantes, o que é um fator de risco independente para parto prematuro e que 
possivelmente aumenta a ocorrência de pré-eclâmpsia e baixo peso ao nascer 
(BPN). (SCHENKEL; DALLE; ANTONELLO, 2014; MATUSZKIEWICZ-ROWINSKA; 
MALYSZKO; WIELICZKO, 2015). 
Bacteriúria assintomática por estreptococos do grupo B (GBS) em gestantes 
é considerada marcador da colonização do aparelho genital e os GBS estão 
relacionados a maior risco de amniorrexe prematura, parto prematuro e sepse 
neonatal precoce grave (MATUSZKIEWICZ-ROWINSKA; MALYSZKO; WIELICZKO, 
2015). A simples colonização vaginal pelo GBS está associada ao TPP, aumentando 
o seu risco em duas vezes. (ALLEN et al., 1999). 
A vaginose bacteriana aumenta o risco de parto pré-termo em até 50%. 
Aumenta também o risco de corioamnionite, endomiometrite e BPN. O tratamento 
antes de 20 semanas pode ser benéfico. A doença periodontal é frequente durante a 
gravidez e também está relacionada à prematuridade. Outras infecções que 
aumentam o risco de TPP são a malária e a sífilis primária ou secundária, em 
decorrência da resposta inflamatória (CHALLIS et al., 2000). No entanto, nem todas 
as gestantes com infecções terão partos prematuros, podendo haver fatores 
genéticos envolvidos. (GRAVETT; RUBENS; NUNES, 2010). 
2.2.2 Ruptura precoce das membranas fetais 
Amniorrexe prematura corre em 25 a 40% dos partos prematuros e pode ser 
decorrente de infecções intrauterinas, gestação múltipla, hemorragias decíduas, 
cirurgia prévia do colo uterino, colo uterino curto, tabagismo, distúrbios do colágeno 
e deficiência de vitamina C (GRAVETT; RUBENS; NUNES, 2010). Na maioria dos 
casos, a causa da ruptura espontânea não é identificada, sendo a história pregressa 
de parto prematuro e o baixo nível socioeconômico os principais fatores de risco. 




2.2.3 Sangramentos decíduos 
Hemorragias decíduas, como placenta prévia e descolamento prematuro de 
placenta, aumentam o risco de parto prematuro precoce ou tardio. Lesões 
vasculares da placenta estão relacionadas à ruptura precoce das membranas e o 
mecanismo proposto para esta associação é a ocorrência de isquemia 
uteroplacentária e resposta inflamatória. (GRAVETT; RUBENS; NUNES, 2010). 
2.2.4 Insuficiência istmocervical e malformações uterinas 
Na insuficiência istmocervical, ocorre dilatação indolor e esvaecimento 
patológicos do colo uterino, constituindo causa de parto prematuro sem contrações 
uterinas no 2º trimestre, assim como causa de abortamentos do 1º trimestre. Neste 
grupo estão incluídas as malformações congênitas do útero e o colo uterino curto, 
que pode ser consequente à sua remodelação precoce, infecções e cirurgias 
pregressas (ex.: conização). (BITTAR; ZUGAIB, 2004; GRAVETT; RUBENS; 
NUNES, 2010). 
Gestações únicas resultantes de reprodução assistida também são de risco 
para parto prematuro, provavelmente associado a trauma cervical, malformações e 
problemas uterinos e maior risco de infecções. (TUCKER; MCGUIRE, 2004; 
BLENCOWE et al., 2013). 
2.2.5 Distensão uterina excessiva 
Associada ao início de TPP em gestações múltiplas, polidrâmnio e 
macrossomia, a distensão excessiva do útero é uma causa de parto prematuro 
tardio. O mecanismo não é bem compreendido, porém parece que novamente a 
resposta inflamatória está envolvida. (BITTAR; ZUGAIB, 2004; GRAVETT; RUBENS; 
NUNES, 2010). 
Aproximadamente 25% dos partos prematuros ocorrem em gestações 
múltiplas: a metade dos gêmeos e a maioria dos trigêmeos nascem antes de 37 




2.2.6 Complicações clínicas maternas ou fetais 
Síndromes hipertensivas de difícil controle, diabetes mellitus 
descompensado, retardo do crescimento intrauterino (RCIU) grave e sofrimento fetal 
agudo (SFA) são as principais causas de interrupção precoce da gestação 
(TUCKER; MCGUIRE, 2004; PASSINI JR. et al., 2014). Malformações congênitas 
também aumentam o risco de prematuridade. (BITTAR; ZUGAIB, 2004; BRASIL, 
2012a; BLENCOWE et al., 2013). 
As síndromes hipertensivas são as complicações mais frequentes na 
gestação (10 a 22%) e a conduta expectante é mantida enquanto há benefício à 
maturação fetal, mas uma vez detectada descompensação da doença materna ou 
sofrimento fetal, a gravidez é interrompida. (SILVEIRA, M.F. et al., 2008; BRASIL, 
2012a). 
2.2.7 Estresse materno ou fetal 
Define-se estresse como qualquer alteração física ou psicológica que 
ameace a homeostase do indivíduo, ativando o sistema neuroendócrino. A ativação 
do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal (EHHA), tanto materno quanto fetal, mediada 
pelo hormônio liberador de corticotrofina (CRH, do inglês corticotropin-releasing 
hormone) placentário, aumenta o risco de parto prematuro tardio (BITTAR; ZUGAIB, 
2004; GRAVETT; RUBENS; NUNES, 2010; KRAMER et al., 2013). O CRH 
placentário pode estimular a secreção de cortisol e outros hormônios suprarrenais 
pelo feto (GRAVETT; RUBENS; NUNES, 2010; KRAMER et al., 2013) e a síntese de 
prostaglandinas pela placenta precipitando o TPP (HOBEL et al., 1999). A asfixia é 
considerada uma situação de estresse fetal, podendo ser decorrente de vários 
problemas presentes durante a gestação, incluindo hemorragias, infecções, diabetes 
mellitus e hipertensão arterial. (GRAVETT; RUBENS; NUNES, 2010). 
2.2.8 Fatores ambientais e genéticos 
O conhecimento da interação entre fatores genéticos e ambientais e a 




risco de parto antes de 32 semanas e de BPN, sendo potencialmente evitável. A 
poluição do ar e a exposição a pesticidas também estão associadas ao parto 
prematuro (BITTAR; ZUGAIB, 2004; TUCKER; MCGUIRE, 2004; GRAVETT; 
RUBENS; NUNES, 2010). Da mesma forma, a atividade física excessiva ou 
trabalhar em pé por muitas horas podem contribuir para o TPP. (GRAVETT; 
RUBENS; NUNES, 2010). 
Existem evidências de predisposição genética ao parto prematuro, porém 
genes candidatos não foram identificados até o momento. Mulheres nascidas 
prematuras têm maior chance de ter um parto prematuro. Quando há história 
pregressa de TPP, há maior risco de recorrência, bem como risco aumentado nas 
irmãs dessas mulheres. (MENON, 2008). 
Fatores raciais também estão associados ao parto prematuro. A incidência 
de prematuridade e BPN é maior entre mulheres afrodescendentes do que entre 
brancas de descendência europeia nos Estados Unidos, sendo intermediária entre 
as mulheres de descendência mista (TUCKER; MCGUIRE, 2004; NYARKO et al., 
2013). No Brasil, maior número de partos prematuros ocorreu entre as mulheres 
indígenas (UNICEF BRASIL, 2013). O estudo de Nyarko et al. (2013) mostrou que 
diferenças socioeconômicas e o número de consultas pré-natais, assim como a 
distribuição geográfica, foram os fatores mais importantes para explicar estas 
diferenças. As mulheres afrodescendentes tiveram menor acesso ao 
acompanhamento pré-natal, menor nível de escolaridade e viviam em regiões mais 
pobres ou rurais. (NYARKO et al., 2013; PASSINI JR. et al., 2014). 
A não realização do pré-natal ou um número insuficiente de consultas são 
fatores de risco para prematuridade (PASSINI JR. et al., 2014). Outros fatores 
associados são ganho de peso materno insuficiente durante a gestação (menos de 7 
kg), menor nível de escolaridade e baixo índice de massa corpórea (IMC) maternos 
antes da gravidez (PASSINI JR. et al., 2014). O número de partos prematuros é 
maior entre mães adolescentes e mães solteiras, com exceção das mulheres de 




2.3 CLASSIFICAÇÃO DO RECÉM-NASCIDO PREMATURO 
Os RNPT podem ser classificados conforme a IG, o PN ou o tamanho ao 
nascimento para a IG. (BEHRMAN; BUTLER, 2007).  
De acordo com a IG, a OMS (BLENCOWE et al., 2013) recomenda a 
classificação do RNPT em: 
a) prematuro extremo: nascido com menos de 28 semanas completas de 
gestação; 
b) muito prematuro: nascido entre 28 e 31 semanas e 6 dias; 
c) prematuro moderado: nascido entre 32 e 36 semanas e 6 dias. 
O grupo prematuro moderado pode ser subdividido, sendo considerados 
prematuros tardios aqueles nascidos entre 34 semanas e 36 semanas e 6 dias. 
(ENGLE, 2006; BLENCOWE et al., 2013). 
Conforme o PN, independente da IG, o RNPT pode ser classificado segundo 
a OMS (WHO, 1977) como de: 
a) baixo peso: PN abaixo de 2500 g; 
b) muito baixo peso: PN abaixo de 1500 g; 
c) extremo baixo peso: PN inferior a 1000 g. 
Os RN ainda podem ser classificados conforme o crescimento intrauterino e 
tamanho para a IG (CLAYTON et al., 2007; BOGUSZEWSKI et al., 2011) em: 
a) adequado para a IG (AIG): peso e/ou comprimento ao nascimento entre 
+2,0 e -2,0 desvios-padrão (DP); 
b) pequeno para a IG (PIG): peso e/ou comprimento ao nascimento igual ou 
inferior ao -2,0 DP; 
c) grande para a IG (GIG): peso e/ou comprimento ao nascimento igual ou 
superior ao +2,0 DP. 
Uma dificuldade é a definição de PIG, com diversos critérios adotados, 
sendo mais comum o peso e/ou o comprimento ao nascimento abaixo do 10º 
percentil (BATTAGLIA; LUBCHENCO, 1967; LARON; MIMOUNI, 2005; SILVEIRA, 
R.C., 2012), provavelmente por abranger um número maior de RN com risco para 
alterações metabólicas neonatais. A classificação utilizando o peso e/ou 
comprimento igual ou inferior ao -2,0 DP é recomendada pelos consensos das 
Sociedades de Endocrinologia Pediátrica, visando a deixar os grupos mais 




desenvolvimento e vida adulta. (CLAYTON et al., 2007; BOGUSZEWSKI et al., 
2011). 
O termo PIG refere-se ao tamanho (peso e comprimento) ao nascimento e 
não é sinônimo de RCIU, que se refere à redução da velocidade de crescimento 
documentada por pelo menos duas medidas fetais (BEHRMAN; BUTLER, 2007; 
CLAYTON et al., 2007). As causas de RCIU são várias e podem ser intrínsecas do 
feto (aneuploidias, síndromes genéticas e infecções congênitas), maternas 
(desnutrição grave, tabagismo, uso de drogas) ou, ainda, placentárias, como 
consequência de dificuldade na transferência de nutrientes e oxigênio para o feto, 
como na pré-eclâmpsia. (BRASIL, 2012a). 
2.4 CURVAS DE CRESCIMENTO 
As curvas de crescimento são recursos utilizados para avaliar o crescimento 
e o estado nutricional das crianças. São usadas desde o início do século XX, quando 
surgiram as primeiras referências de crescimento. Populações diferem em peso, 
estatura, perímetro cefálico (PC) e IMC. Por outro lado, algumas características são 
comuns no crescimento infantil. No primeiro ano de vida, as crianças quase triplicam 
o peso que tinham ao nascimento e ganham, em média, 25 cm no comprimento. Nos 
anos seguintes passam por uma fase mais estável, com diminuição gradativa da 
velocidade de crescimento, sendo que a menor intensidade acontece imediatamente 
antes da puberdade, para então aumentar durante o estirão puberal. (MADEIRA; 
SILVA, 2007; HERMANUSSEN et al., 2016). 
O crescimento representado nas curvas pode servir como uma referência ou 
indicar o padrão de crescimento ideal para uma população saudável. As curvas 
podem ser longitudinais, quando os mesmos indivíduos são medidos diversas vezes 
ao longo do tempo, como as curvas de Tanner e Whitehouse (TANNER; 
WHITEHOUSE, 1976), ou transversais, quando cada indivíduo é avaliado uma única 
vez, tendo como exemplos as curvas de Marques e Marcondes (MARQUES et al., 
1982) e do Centers for Disease Control and Prevention (CDC/2000). (KUCZMARSKI 
et al., 2000).  
Muitos países não possuem curvas de crescimento regionais adequadas e 




OMS, construídas de forma longitudinal até os 24 meses de vida e transversal entre 
25 e 71 meses, com dados de crianças saudáveis nascidas a termo, alimentadas 
com leite materno pelo menos até os 4 meses de idade, cujas mães não eram 
tabagistas e com condições socioeconômicas favoráveis ao crescimento. Foram 
incluídas crianças de seis países (Brasil, Gana, Índia, Noruega, Omã e Estados 
Unidos), havendo inicialmente 1737 crianças (309 brasileiras) para o estudo 
longitudinal e 6669 crianças (480 brasileiras) para o estudo transversal. Não foram 
excluídos os RN a termo (RNT) com PN inferior a 2500 g (2,3%), que podem 
representar uma parcela pequena, porém normal da população (WHO 
MULTICENTRE GROWTH REFERENCE STUDY GROUP, 2006). Por ser um 
estudo representativo do crescimento infantil de diferentes regiões do mundo, é 
considerado um padrão de crescimento a ser seguido, tendo caráter prescritivo. 
Em 2014, as curvas de crescimento de cinquenta países foram avaliadas, 
incluindo em torno de 11 milhões de crianças, com o objetivo de comparar as médias 
de peso, comprimento/estatura e PC destes estudos com as curvas da OMS (WHO 
MULTICENTRE GROWTH REFERENCE STUDY GROUP, 2006). Foram 
comparadas também as curvas de crianças alimentadas com leite materno às de 
crianças alimentadas com fórmulas lácteas. Os autores demonstraram que, em 
nações como Islândia, Dinamarca, Holanda e Alemanha, algumas crianças têm 
altura pelo menos 0,5 DP acima das médias da OMS já aos 12 meses de vida, sem 
relação com o tipo de alimentação. Com relação ao peso, a média estava acima de 
0,5 DP em 84% dos estudos. Em países como Suécia e Dinamarca não houve 
relação com a forma de alimentação. Já no Japão as crianças amamentadas ao seio 
materno tinham menor peso. Esta variação de peso nos países europeus pode estar 
associada à maior altura encontrada nestas populações. A maior diferença foi 
encontrada nas médias de PC, que foram entre 0,5 e 1,0 DP maiores do que as 
médias da OMS em 54% dos estudos, sem relação com forma de alimentação. Uma 
das justificativas para estas diferenças seria que, com exceção da Noruega, os 
outros cinco países envolvidos na criação das curvas da OMS ainda estariam em 
diferentes estágios da tendência secular do crescimento. Com base nestes achados, 
muitos questionam se as curvas da OMS poderiam ser consideradas para uso 
mundial, em especial as de PC. (NATALE; RAJAGOPALAN, 2014). 
A recomendação de que as curvas de crescimento fossem específicas para 




sociais, não biológicas, e existem muitas definições mal esclarecidas de raça ou 
etnia na literatura e muitas populações multirraciais, como as do Brasil (VILLAR et 
al., 2015b). Além disso, existem 697 variantes genômicas envolvidas com a 
determinação da estatura adulta e mesmo assim elas explicam somente um quinto 
da hereditariedade da estatura (WOOD, A.R. et al., 2014). Fatores étnicos podem 
estar relacionados à saúde e nutrição maternas, pré-natal e assistência perinatal e 
mais pesquisas serão necessárias. Como citado por Villar et al (2015b), no editorial 
da Nature Biotechnology (2005)1: “Cientificamente, raça é um marcador sem sentido 
de qualquer coisa”. 
2.4.1 Curvas de crescimento de prematuros 
Embora passem por condições diferentes de desenvolvimento, as 
referências de crescimento para as crianças que nasceram antes de completar o 
tempo esperado de gestação baseiam-se, em sua maioria, no crescimento 
intrauterino. As curvas de crescimento para prematuros são construídas a partir de 
informações obtidas de RN com diferentes IG (curvas de crescimento intrauterino), 
ou a partir de medidas fetais obtidas por meio de ultrassonografia (curvas de 
crescimento fetal), ou ainda, a partir de medidas do RNPT durante o período de 
internamento (curvas de crescimento pós-natal). Com os avanços no atendimento de 
prematuros nas últimas décadas, o padrão de crescimento dessas crianças também 
mudou. Por essa razão, as curvas construídas com medidas de crianças nascidas 
após 1990 são as mais adequadas, apesar de que um estudo em 2014 mostrou não 
haver diferença entre os parâmetros biométricos fetais obtidos por ultrassonografia 
de RN dos últimos trinta anos, sugerindo que a tendência secular do crescimento 
não existe no período fetal ou o curto período de tempo não permitiu ainda que este 
fenômeno produzisse algum efeito. (FRANCISKOVIC et al., 2014). 
Um estudo recente mostrou que há diferenças significativas entre as curvas 
de referência para avaliação do crescimento pós-natal de RNPT, com maiores 
diferenças observadas nos percentis de PC, devendo a escolha da referência e sua 
interpretação ser feita de forma cuidadosa. (NEUBAUER et al., 2016). 
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As curvas de crescimento intrauterino são as mais recomendadas para o 
acompanhamento de crianças prematuras e existem pelo menos 25 curvas desse 
tipo disponíveis (RAO; TOMPKINS, 2007). A desvantagem desse tipo de curva está 
no fato de que crianças nascidas prematuras geralmente são menores do que fetos 
da mesma IG. Os fetos não estão expostos ao ambiente extrauterino, nem sofreram 
a perda de água fisiológica que ocorre após o nascimento como forma de adaptação 
(DOUBILET et al., 2003; BERTINO et al., 2007; VILLAR et al., 2010; PEREIRA-DA-
SILVA; VIRELLA, 2014). Além disso, a maior velocidade de ganho de peso e de 
crescimento em prematuros ocorre próximo ao termo (37-40 semanas), enquanto 
que os fetos apresentam um ritmo menor de ganho de peso e comprimento nesta 
fase da gestação. (FENTON, A.C.; KIM, 2013). 
Outro fato a ser lembrado é que a medição do comprimento (cabeça-
calcanhar) do RN pode ser influenciada pela relutância do observador em causar 
desconforto ao estender os membros inferiores (PEREIRA-DA-SILVA; VIRELLA, 
2014). No entanto, esses erros seriam sistemáticos e similares entre RN internados 
e curvas de referência. (FENTON, T.R.; KIM, 2014). 
Um exemplo de curva de crescimento intrauterino é a curva de Lubchenco, 
de 1966, que incluiu RN com IG de 26 a 42 semanas (LUBCHENCO; HANSMAN; 
BOYD, 1966). As curvas de Babson e Benda publicadas em 1976 (BABSON; 
BENDA, 1976) são outro exemplo, que, além do crescimento intrauterino, incluíram 
também o crescimento de crianças nascidas a termo. São curvas ainda utilizadas, 
apesar de apresentarem algumas limitações, inclusive o fato de terem sido criadas 
há mais de 40 anos. Outro problema é o aumento do peso em intervalos de 500 g, o 
que dificulta a avaliação de variações menores do peso.  
Em 2003, Fenton selecionou informações de três estudos, um canadense 
(KRAMER et al., 2001), um sueco (NIKLASSON et al., 1991) e um australiano 
(BEEBY; BHUTAP; TAYLOR, 1996), com o objetivo de criar uma curva mais atual 
para corrigir as limitações, começando a partir da 22ª semana de gestação e com 
incrementos de peso a cada 100 g (FENTON, T.R., 2003). Dados das curvas de 
crescimento do CDC/2000 (KUCZMARSKI et al., 2000) foram incluídos para 
complementar a curva entre a 40ª e a 50ª semana pós-concepcional, dando origem 
a uma curva fetal-neonatal. Esta somatória de curvas facilitaria o ajuste do 




SILVEIRA, R.C., 2012), embora alguns autores sugiram que a correção deva ser 
feita até os 7 anos de idade. (ELLIMAN et al., 1992). 
A curva de Fenton foi revisada em 2013 e, na sua nova versão, é possível 
avaliar os RN a partir de 22 semanas de gestação até 10 semanas após o termo, 
harmonizando-a com as curvas atuais da OMS, além de ser gênero-específica 
(FENTON, A.C.; KIM, 2013). Nesta revisão, foram incluídos estudos recentes de seis 
países, a saber, Alemanha (VOIGT et al., 2011), Austrália (ROBERTS, C.L.; 
LANCASTER, 1999), Canadá (KRAMER et al., 2001), Escócia (BONELLIE et al., 
2008), Estados Unidos (OLSEN et al., 2010) e Itália. (BERTINO et al., 2010). 
As curvas de crescimento fetal são construídas a partir de medidas do feto 
obtidas por ultrassonografia (CHAUHAN et al., 1998; CARRANZA LIRA; HARO 
GONZALEZ; BIRUETE CORREA, 2007; MERIALDI et al., 2014). Teoricamente, 
refletem melhor o crescimento esperado para cada IG, pois os efeitos da 
prematuridade sobre o peso do RN seriam eliminados. A dificuldade desse tipo de 
avaliação está na sensibilidade da ultrassonografia em avaliar o peso fetal, 
especialmente em IG menores. (RAO; TOMPKINS, 2007). 
As curvas de crescimento pós-natal são longitudinais e construídas a partir 
de medidas dos RNPT, considerando o retardo do crescimento inicial normal no 
ambiente extrauterino, porém com interferência das morbidades da prematuridade 
(RAO; TOMPKINS, 2007). Um modelo deste tipo é a curva de Niklasson 
(NIKLASSON; ALBERTSSON-WIKLAND, 2008), feita com dados de RNPT sem 
complicações neonatais e criada a partir do Registro Médico Sueco de Nascimento, 
um dos maiores e mais completos do mundo. São curvas gênero-específicas com 
dados desde a 24ª semana de IG até os 2 anos de idade corrigida. Como vantagem, 
essa curva foi harmonizada com a curva longitudinal sueca com dados desde o 
nascimento até os 18 anos de idade (WIKLAND et al., 2002), o que favorece estudos 
em que se avalia o crescimento longitudinal de uma criança. 
Como mais uma forma de aprimoramento, algumas curvas customizadas 
foram criadas, incluindo na análise informações da etnia da mãe (RAO; TOMPKINS, 
2007). Da mesma forma, devido às diferenças encontradas no tamanho ao 
nascimento entre meninos e meninas, curvas gênero-específicas foram 
desenvolvidas. (THOMAS et al., 2000; NIKLASSON; ALBERTSSON-WIKLAND, 




O software GROW (Gestation Related Optimal Weight) (GARDOSI; 
FRANCIS, 2012) permite incluir dados como estatura e peso da mãe, paridade, etnia 
e tabagismo, fornecendo um cálculo estimado do peso ideal para nascimento e 
fornece o gráfico “ideal” da 24ª a 40ª semana pós-concepcional. (GARDOSI, 2012).  
Recentemente, novos dados foram coletados prospectivamente para originar 
uma curva internacional e multiétnica, com padrões similares aos adotados pela 
OMS em 2006, denominada Projeto INTERGROWTH-21st. Este estudo incluiu 
gestantes de baixo risco obstétrico do Brasil, China, Índia, Itália, Kênia, Omã, Reino 
Unido e Estados Unidos (CHEIKH ISMAIL et al., 2013; VILLAR et al., 2014; VILLAR 
et al., 2015a) e foram incluídos 201 RNPT (99 meninos) com IG entre 26 semanas e 
36 semanas e 6 dias (VILLAR et al., 2014). Nessas curvas, houve sobreposição com 
as curvas da OMS (2006) no 3º, 50º e 97º percentis de peso, comprimento e PC em 
todas as IG analisadas. O grupo de prematuros nascidos com até 32 semanas 
apresentou um achatamento da curva de crescimento nas primeiras semanas após o 
nascimento, mas o ganho de peso foi linear naqueles nascidos a partir da 33ª 
semana. Após a 64ª semana pós-concepcional, as curvas de peso e PC 
apresentaram diferenças significativas nos percentis em comparação às curvas da 
OMS (2006) e as de comprimento foram bastante semelhantes. Os resultados foram 
semelhantes ao se excluir os dados da população de qualquer um dos países 
(VILLAR et al., 2015b). Com isso, recomendou-se que essas curvas de crescimento 
fossem utilizadas em prematuros, em especial com mais de 33 semanas de IG, 
desde o nascimento até os 6 meses de idade corrigida para a prematuridade (ICP). 
(VILLAR et al., 2015a). 
Até o momento, não há nenhuma curva ideal de crescimento de prematuros 
para uso mundial. Cada serviço deve adotar uma curva para avaliação e 
acompanhamento do peso, comprimento e PC dos prematuros. A monitorização do 
crescimento fetal, neonatal e de crianças até os 5 anos pode ser feita com curvas 
internacionais, pois existem evidências de que o crescimento humano é similar 
desde a concepção até a infância entre diferentes populações geográficas, desde 
que cuidados com a saúde e nutrição estejam adequados (VILLAR et al., 2015b). O 
desenvolvimento pôndero-estatural dos RNPT deve ser acompanhado por meio de 
curva de crescimento intrauterino, como a de Fenton, com medidas de peso, 
comprimento e PC plotadas a cada semana de idade gestacional corrigida (IGc), até 




período, deve-se utilizar a curva de crescimento pós-natal e continuar utilizando a 
ICP, ou seja, subtraindo o número de semanas que faltaram para atingir 40 semanas 
de gestação da idade cronológica da criança (SADECK, 2012; FENTON, A.C.; KIM, 
2013). Conforme a Sociedade Brasileira de Pediatria, deve-se utilizar a ICP até os 3 
anos de idade e, posteriormente, a idade cronológica. (SADECK, 2012).  
2.5 CRESCIMENTO DO FETO 
O tamanho que uma criança apresenta ao nascimento representa o seu 
desenvolvimento e crescimento durante a gestação. Vários fatores podem influenciar 
o crescimento intrauterino, como fatores genéticos, ambientais e hormonais, o 
desenvolvimento placentário, o aporte de nutrientes e o estado de saúde, nutricional 
e emocional materno (GLUCKMAN, 1997). Em uma gestação sem intercorrências, o 
embrião e o feto humano apresentam ritmos tão intensos de crescimento que não se 
repetirão em nenhuma outra fase da vida. (BATTAGLIA; LUBCHENCO, 1967).  
O crescimento intrauterino pode ser dividido em três fases (PORTO, 1995; 
RAMOS, J.L.A., 2002): 
a) 1ª fase: compreende o período da concepção ao quarto mês, em que 
predomina a hiperplasia com aumento do número de células; 
b) 2ª fase: compreende o período do quarto ao sétimo mês, em que além da 
hiperplasia celular, ocorre a hipertrofia, já iniciando um aumento do 
tamanho das células; 
c) 3ª fase: vai do sétimo mês ao termo, com predomínio da hipertrofia.  
Os RNPT são privados do período completo de intenso crescimento 
intrauterino em que deveriam estar recebendo os nutrientes de forma equilibrada. 
Para se ter uma ideia da intensidade do crescimento intrauterino, a velocidade de 
crescimento chega a ser mais de dez vezes superior a encontrada durante o estirão 
de crescimento da puberdade (WIT et al., 2006). Passar por esta fase fora do 





2.6 CRESCIMENTO DO RECÉM-NASCIDO PREMATURO NO PERÍODO 
NEONATAL 
A Academia Americana de Pediatria sugere que a criança nascida prematura 
deve crescer de forma semelhante ao feto da mesma IG. Esta recomendação 
continua a ser interpretada como o ganho de peso ideal, embora o aumento do 
comprimento e do PC também sejam importantes, este último como preditor do 
desenvolvimento neurológico. (PFISTER; RAMEL, 2014). 
Após o nascimento prematuro, o RN precisa regular sua própria temperatura 
e desenvolvimento sem contar mais com o aporte de nutrientes e oxigênio através 
da placenta. O ganho de peso é influenciado pela oferta calórica, enquanto o 
aumento do comprimento e do PC é determinado principalmente pela oferta de 
proteínas. (PFISTER; RAMEL, 2014).  
O crescimento do RNPT pode ser didaticamente dividido em quatro fases, 
que variam de dias a semanas, em função da IG, do PN e a duração da doença 
inicial. (RUGOLO, 2005). 
A primeira fase é a de retardo do crescimento e corresponde à fase inicial, 
logo após o nascimento. Ocorre um desvio do gasto energético para manter funções 
vitais fora do ambiente uterino em detrimento do gasto necessário para manter o 
crescimento. A perda de peso é esperada e pode ser comparada à perda de peso 
inicial do RNT sadio, mas que apresenta intensidade e duração inversamente 
relacionadas à IG e ao PN e diretamente associadas à gravidade do quadro clínico 
neonatal (PORTO, 1995; HUYSMAN et al., 2003). Quanto menor a IG e o PN e mais 
grave a situação clínica, maior a perda inicial de peso e maior o tempo para 
recuperá-lo (ULIANI; DE CARVALHO; BARROS FILHO, 1996; NIKLASSON et al., 
2003; RUGOLO, 2005), embora estudos mais recentes tenham descrito maior perda 
inicial de peso nos prematuros com maior escore Z do PN (FAROOQI et al., 2006; 
DARENDELILER et al., 2008b; FUNKQUIST et al., 2010). Pode haver perda de até 
15% do PN, sendo que o menor peso costuma ocorrer entre o quarto e o sétimo dia 
de vida e a recuperação não acontece antes de 8 a 24 dias e é mais precoce quanto 
maior o PN (EUSER et al., 2008; FUNKQUIST et al., 2010; SILVEIRA, R.C., 2012). 
Em 2010, um estudo em que foram avaliados 127 RNPT e AIG, com PN médio de 
2320 g e IG média de 34,3 semanas, demonstrou que o peso mais baixo ocorreu no 




dia de vida (FUNKQUIST et al., 2010). A recuperação do peso aconteceu após o 11º 
dia de vida. Os fatores que explicaram a perda de peso foram o PN e o tempo 
necessário para atingir a nutrição enteral plena. Já o ganho em comprimento 
mostrou-se associado ao comprimento ao nascimento e à IG, enquanto que o PC 
relacionava-se somente com o PC ao nascimento. (FUNKQUIST et al., 2010). 
A segunda fase, ou fase de transição, inicia-se com a estabilização das 
intercorrências clínicas e com o melhor aporte calórico. O RNPT para de perder peso 
e há um discreto aumento do PC e do comprimento. (PORTO, 1995; NIKLASSON et 
al., 2003; RUGOLO, 2005). 
A terceira fase, de recuperação (catch-up), caracteriza-se por um aumento 
rápido do peso, comprimento e PC. A velocidade de crescimento ultrapassa os 
valores estimados nas curvas de crescimento intrauterino ou pós-natal (PORTO, 
1995; NIKLASSON et al., 2003; RUGOLO, 2005; SAUER, 2007). Define-se como 
recuperação do crescimento a variação do escore Z de peso e/ou comprimento igual 
ou superior a 0,67 DP, correspondendo à ascensão de um canal na curva de 
percentis (ONG et al., 2000) ou como a recuperação acima do -2,0 DP para curvas 
de referência. (LEE, P.A. et al., 2003). 
Existem evidências de crescimento acelerado da cabeça entre o nascimento 
e o termo (40 semanas pós-concepcionais), especialmente quando o RN recebe leite 
materno, o que contrasta com o ganho de peso acelerado dos RN alimentados com 
fórmulas artificiais. Com isto, sugere-se que o leite materno tenha impacto no 
desenvolvimento e crescimento cerebral, talvez devido à maior quantidade de ácidos 
graxos poliinsaturados de cadeia longa. (COCKERILL et al., 2006; BOUTWELL; 
BEAVER; BARNES, 2012; JEDRYCHOWSKI et al., 2012; LEWALLEN, 2012). 
A quarta e última fase, de homeorrexe ou de equilíbrio, é caracterizada por 
uma velocidade de crescimento comparável a das crianças saudáveis nascidas a 
termo. (PORTO, 1995).  
Não há um consenso na definição de RCEU, que é frequente entre os RNPT 
(COOKE, R.J.; AINSWORTH; FENTON, 2004). Há várias definições na literatura, 
como peso abaixo do 3º percentil na 36ª semana; peso e/ou comprimento menor ou 
igual ao 10º percentil ou ao -2,0 DP para a IGc no momento da alta hospitalar ou na 
36ª semana ou, ainda, na 40ª semana pós-concepcional (ALEXANDER et al., 1996; 
CLARK; THOMAS; PEABODY, 2003; DE CURTIS; RIGO, 2004; ORTIZ ESPEJO et 




a diminuição de 2,0 DP ou mais do peso e/ou do comprimento entre o nascimento e 
36 semanas de IGc, que no estudo comparativo de Shah et al. (2006) foi o que 
apresentou maior valor preditivo (MARKS et al., 2006; SHAH et al., 2006; 
ROGGERO et al., 2008). A incidência de RCEU aumenta significativamente com a 
redução do PN e da IG (YU, 2005; MARKS et al., 2006). Nos RNPT com PN inferior 
a 1000 g, a restrição de crescimento ocorre já na primeira semana de vida e se 
prolonga durante toda a hospitalização (STEWARD; PRIDHAM, 2002). Quanto mais 
adequado for o suporte nutricional nos primeiros dias de vida e quanto mais cedo se 
iniciar a nutrição enteral mínima e se chegar à alimentação enteral plena, menor 
será a incidência de RCEU. (GIANINI; VIEIRA; MOREIRA, 2005; YU, 2005; ORTIZ 
ESPEJO et al., 2012). 
Quanto aos RNMBP, embora apresentem aceleração do crescimento após  
36-37 semanas de IGc, a maioria deles estará com atraso do crescimento na 40ª 
semana, comparados aos RNT (NIKLASSON et al., 2003; SILVEIRA, R.C., 2012). 
Estudo realizado pelo National Institute of Health and Child Development Research 
Network demonstrou que 22% dos RNMBP foram classificados como PIG ao 
nascimento e que 97% ainda estavam abaixo do 10º percentil para peso na 36ª 
semana de IGc, configurando RCEU (LEMONS et al., 2001). Martin et al. (2009) 
encontraram que 75% dos RNMBP (23-27 semanas) apresentavam RCEU aos 28 
dias de ICP e apenas 18% destes eram PIG. (MARTIN et al., 2009). 
No estudo de Lima et al. (2014), 26% dos RNPT evoluíram com RCEU 
(definido como peso e/ou PC igual ou abaixo do -2,0 DP na alta hospitalar) para o 
peso e 5% para o PC. Um outro estudo brasileiro com RNMBP mostrou prevalência 
de RCEU de 63,5% para o peso na 40ª semana de IGc, sendo mais intenso nos RN 
que necessitaram maior tempo de suporte ventilatório (ORTIZ ESPEJO et al., 2012), 
com menor IG, PIG, com maior tempo de internação e maior tempo para 
recuperação do PN (GIANINI; VIEIRA; MOREIRA, 2005). Com relação ao sexo, os 
estudos são controversos, uns mostrando maior risco de RCEU para o sexo 
masculino (ORTIZ ESPEJO et al., 2012) e outros para o sexo feminino. (GIANINI; 
VIEIRA; MOREIRA, 2005; LIMA et al., 2014). 
Alguns fatores estão associados ao maior risco de comprometimento do 
crescimento do prematuro, entre os quais o sexo masculino (CLARK; THOMAS; 
PEABODY, 2003; HACK et al., 2003), a ocorrência de displasia broncopulmonar 




PEABODY, 2003) e de enterocolite necrosante (ECN) (CLARK; THOMAS; 
PEABODY, 2003), o uso pós-natal de corticosteroide (GIBSON; PEARSE; WALES, 
1993; CLARK; THOMAS; PEABODY, 2003; WOOD, N.S. et al., 2003), a presença 
de RCIU ou nascimento PIG (GUTBROD et al., 2000), a história de hipertensão 
arterial materna (FEWTRELL et al., 2000) e altos níveis de fosfatase alcalina total 
(FA) durante o período neonatal. (FEWTRELL et al., 2000). 
Os prematuros extremos com DBP apresentam frequentemente falência do 
crescimento, associada à desnutrição e maior gasto energético. Por outro lado, 
baixos níveis de fator de crescimento insulina-símile 1 (IGF-1, do inglês insulin-like 
growth factor 1) no período neonatal imediato foram associados ao risco aumentado 
de DBP. (LOFQVIST et al., 2012). 
2.7 CRESCIMENTO DA CRIANÇA E DO ADOLESCENTE NASCIDO PREMATURO 
Aproximadamente 80% dos prematuros apresentam recuperação do 
crescimento nos primeiros 2 anos de vida (NIKLASSON et al., 2003; RUGOLO, 
2005; FAROOQI et al., 2006; FINKEN et al., 2006; EUSER et al., 2008; YESINEL et 
al., 2014). Uma criança normalmente atinge o percentil adequado ao seu potencial 
genético entre 6 e 12 meses de vida, sendo que o ganho estatural após os 2-3 anos 
tem correlação com a estatura dos pais. (MADEIRA; SILVA, 2007; YESINEL et al., 
2014). Oitenta por cento dos prematuros atinge a normalidade nas curvas de 
estatura e PC até os 3 anos de idade e 70% para o peso. A falta de recuperação 
está associada ao baixo nível socioeconômico e à ocorrência de doenças 
(MONSET-COUCHARD; DE BETHMANN, 2000) e os distúrbios do crescimento das 
crianças nascidas prematuras foram associados a fatores como: menor IG, menor 
PN, nascimento PIG, maior tempo de nutrição parenteral total (NPT), ocorrência de 
problemas neurológicos e doenças respiratórias crônicas, RCEU e baixa estatura 
dos pais. (FORD et al., 2000; GUTBROD et al., 2000; CLARK; THOMAS; 
PEABODY, 2003; HACK et al., 2003; ORTIZ ESPEJO et al., 2013). 
Conforme Rugolo (2005), a recuperação do crescimento tem início pelo PC, 
que atinge a curva de crianças nascidas a termo até os 12 meses de vida, seguida 
pela recuperação do comprimento e, por último, do peso. No entanto, medidas de 




estudos mostram quando ocorreu recuperação do crescimento linear. No grupo de 
52 prematuros extremos avaliados, a variação positiva do escore Z do peso foi 
descrita por Niklasson et al. (2003) em três momentos: entre 36 e 40 semanas pós-
concepcionais, entre 6 meses e 2 anos de ICP e entre 4 e 6 anos. O mesmo grupo 
apresentou queda do escore Z do comprimento até os 3 meses de ICP, seguida por 
aumento entre 3 e 6 meses de ICP e pico de crescimento entre 6 e 12 meses de 
ICP, seguido por estabilização. Nova fase de recuperação do crescimento linear 
ocorreu, juntamente com a recuperação ponderal, entre 4 e 6 anos (NIKLASSON et 
al., 2003). Outros autores observaram recuperação do escore Z do peso até os 3 
meses de ICP e do comprimento e do PC, entre 3 e 6 meses de ICP, no grupo de 
118 crianças com PN inferior a 1500 g. (WESTERBERG et al., 2010). 
Em crianças nascidas com menor IG (25,9 ± 1,8 semanas) e menor PN (768 
± 140 g), o comprometimento do crescimento foi mais prolongado, sendo que 8% 
apresentavam falência do crescimento entre o nascimento e 40 semanas pós-
concepcionais (4 meses de ICP), 28% entre 4 e 8 meses de ICP e 12% entre 8 e 20 
meses de ICP. A ocorrência de doença pulmonar crônica e paralisia cerebral foram 
os fatores associados ao pior padrão de crescimento, mas neste estudo não foi 
observada relação com fatores socioeconômicos, PN, IG e tempo de NPT (SICES et 
al., 2007). Embora diferentes épocas de recuperação de peso e comprimento 
tenham sido descritas, crianças nascidas prematuras extremas ainda mantêm 
valores de escore Z menores em relação aos controles nascidos a termo após os 12 
meses de ICP. (NIKLASSON et al., 2003; FAROOQI et al., 2006; WESTERBERG et 
al., 2010).  
Em prematuros extremos nascidos com IG média de 25,4 semanas e PN 
médio de 424 g, a maioria persistia com peso e PC abaixo do 3º percentil aos 5 anos 
de idade, enquanto pouco mais da metade já apresentava estatura acima do 3º 
percentil. Além do crescimento comprometido, várias crianças apresentavam 
anormalidades no desenvolvimento neuropsicomotor (RIEGER-FACKELDEY et al., 
2010). O nascimento prematuro e PIG compromete de forma mais significativa a 
recuperação do crescimento, sendo que prematuros com menor IG e PIG podem 
persistir menores que seus pares por muitos anos. Uma recuperação mais rápida do 
peso, já nos primeiros meses de vida, está associada à maior recuperação do 




Prematuros extremos apresentaram escores Z de peso menores do que os 
controles a termo, uma diferença maior no momento da alta hospitalar e que reduziu 
progressivamente até os 18 anos. Estavam mais baixos que os controles em todas 
as idades e os escores Z de IMC foram menores entre 2 e 8 anos, mas semelhantes 
aos 18 anos (ROBERTS, G. et al., 2013). Assim como as nascidas PIG, crianças 
que sofreram RCEU, evidenciado pelo fato de alguns RNPT ainda serem pequenos 
na 40ª semana de IGc, também apresentaram peso e estatura significativamente 
menores aos 8 anos do que os RNPT sem RCEU. Dessa forma, o RCEU foi 
considerado como um fator importante a ser observado no seguimento do 
prematuro. (ORTIZ ESPEJO et al., 2012). 
A recuperação tardia do crescimento, até os 14 anos de idade foi observada 
(FORD et al., 2000; BRANDT et al., 2005; RUGOLO, 2005; SAIGAL et al., 2006). 
Sullivan et al. (2008) demonstraram que prematuros saudáveis tinham, aos 8 anos 
de idade, estatura inferior aos seus pares nascidos a termo, mas que aos 12 anos 
de idade, apenas aqueles nascidos PIG persistiam mais baixos do que os controles 
(SULLIVAN et al., 2008). A recuperação entre 8 e 14 anos de idade foi descrita em 
prematuros nascidos com menos de 1500 g e IG menor do que 30 semanas, que 
mesmo não tendo estatura e peso abaixo do -2,0 DP, eram mais baixos e mais leves 
que seus controles nascidos a termo e com PN normal. (FORD et al., 2000). 
Embora a associação entre prematuridade e sobrepeso ou obesidade esteja 
pouco esclarecida, prematuros tardios apresentaram escores Z de IMC maiores do 
que os controles a termo aos 14 anos, estando relacionados ao ganho rápido de 
peso na infância (HUI et al., 2015). Adolescentes obesos já tinham peso 
significativamente maior aos 2 anos de ICP, assim como aqueles nascidos com 
maior IG. (VASYLYEVA et al., 2013).  
Quanto ao início da puberdade, este pode ser mais precoce nas crianças 
nascidas prematuramente e com baixo PN (PERSSON et al., 1999; WEHKALAMPI 
et al., 2011). Início em média 10 e 11 meses mais cedo foi descrito nas crianças 
prematuras nascidas AIG e PIG, respectivamente. O pico da velocidade de 
crescimento também foi mais precoce nos prematuros nascidos PIG (WEHKALAMPI 
et al., 2011). No grupo de 82 meninas nascidas prematuras e com muito baixo PN, a 
menarca ocorreu com 12,0 ± 1,7 anos, sem diferença com o grupo de meninas 
nascidas a termo (12,5 ± 1,3 anos) (SAIGAL et al., 2006), de acordo com Peralta-




mudança de voz entre adolescentes nascidos prematuros e a termo. Já Brandt et al. 
(2005) encontraram diferença significativa na idade da menarca entre meninas 
nascidas prematuras e PIG sem recuperação do crescimento e meninas nascidas a 
termo (12,2 vs. 13,4 anos; p < 0,01) e também quando comparadas às meninas 
nascidas PIG com recuperação do crescimento (12,2 vs. 13,6 anos; p < 0,01), 
sugerindo a importância da recuperação do crescimento na idade da menarca de 
meninas nascidas prematuras e PIG. Entretanto, outros autores sugerem que a 
antecipação da menarca está associada principalmente à menor IG. (WEHKALAMPI 
et al., 2011). 
De modo geral, a maioria dos autores considera que, mesmo havendo 
recuperação do crescimento, as crianças nascidas prematuramente e com PN 
abaixo de 1500 g mantêm-se menores na adolescência se comparadas a 
adolescentes de mesma idade e gênero, nascidos a termo e com PN normal (FORD 
et al., 2000; PERALTA-CARCELEN et al., 2000). A relação direta com a estatura 
familiar também foi observada. (RUGOLO, 2005). 
2.8 ESTATURA ADULTA E COMPOSIÇÃO CORPORAL DO INDIVÍDUO NASCIDO 
PREMATURO 
Poucos estudos estão disponíveis sobre a estatura final de jovens nascidos 
prematuros. Segundo Eide et al. (2005), o PN é o preditor mais importante de peso e 
estatura adulta, porém essa associação é mais fraca nos prematuros. Já outros 
autores encontraram o comprimento aos 2 anos de ICP como o melhor preditor da 
altura aos 18 anos, comparado à estatura alvo. (ROBERTS, G. et al., 2013). 
A baixa estatura do adulto nascido prematuro está associada ao nascer PIG 
e com IG inferior a 32 semanas e não foi associada à predisposição genética, mas a 
fatores relacionados à gestação, como pré-eclâmpsia, infecções e amniorrexe 
prematura (EIDE et al., 2005). Hack et al. (2003) avaliaram 195 jovens aos 20 anos 
de idade, nascidos com IG média de 29,8 semanas e peso médio de 1189 g, e 
demonstraram que apenas no sexo masculino houve comprometimento do peso e 
altura, em especial nos nascidos PIG. A menor estatura aos 20 anos estava 
associada à menor escolaridade materna, à baixa estatura materna e ao menor PN 
(HACK et al., 2003). Lundgren et al. (2011) demonstraram a associação com o 




grupo nascido prematuro e PIG apresentavam altura menor que a do grupo controle, 
contra apenas 4,4% dos prematuros nascidos AIG. A menor estatura estava 
associada a menor desempenho intelectual (LUNDGREN; TUVEMO; 
GUSTAFSSON, 2011). Brandt e colaboradores (2005) avaliaram aproximadamente 
100 jovens entre 17 e 28 anos nascidos prematuros PIG e AIG e demonstraram que 
54% dos nascidos PIG permaneciam com altura abaixo da esperada, enquanto 
todos os nascidos AIG tinham atingido estatura acima do alvo genético. (BRANDT et 
al., 2005). 
Entre 42 prematuros extremos, com PN médio de 877 g e IG média de 27,4 
semanas, a estatura aos 20 anos de idade foi 3,5 cm menor nos homens e 3,0 cm 
menor nas mulheres em relação à curva de referência britânica. Mesmo assim, a 
estatura aos 20 anos estava adequada à estatura alvo e o peso estava acima do 
esperado para a altura, indicando sobrepeso (DOYLE et al., 2004). Mais tarde, Hovi 
et al. (2009) também demonstraram que homens e mulheres nascidos prematuros 
eram significativamente mais baixos quando comparados a adultos nascidos a 
termo, achados semelhantes aos de Odberg et al. (2010), Wehkalampi et al. (2011) 
e G. Roberts et al. (2013). 
Finken et al. (2006) avaliaram 380 prematuros e demonstraram a 
importância do padrão de crescimento pós-natal sobre a altura adulta. Prematuros 
nascidos AIG e que não sofreram restrição do crescimento pós-natal, definida como 
peso e/ou comprimento aos 3 meses de ICP igual ou inferior ao -2,0 DP, 
apresentavam estatura dentro do esperado para a população aos 19 anos de idade. 
Já os nascidos AIG e com RCEU apresentavam baixa estatura na vida adulta, assim 
como os nascidos PIG. A persistência de baixa estatura aos 5 anos de idade foi 
associada a um risco próximo a 90% de baixa estatura na idade adulta tanto nos 
nascidos PIG como nos AIG que sofreram restrição do crescimento nos primeiros 
meses de vida. (FINKEN et al., 2006). 
Com relação ao peso, o ganho parece ser mais pronunciado do que a 
recuperação da altura, especialmente em mulheres nascidas prematuras (HACK et 
al., 2003; SAIGAL et al., 2006). Adultos que nasceram entre 26 e 38 semanas de IG 
tinham peso mais alto se comparados àqueles nascidos na 39ª semana (EIDE et al., 
2005), diferente do que foi encontrado por Hovi et al. (2007), cujo grupo de adultos 
jovens nascidos prematuros com IG média de 29 semanas apresentava peso mais 




IMC era significativamente mais baixo nos homens nascidos prematuros e não 
houve diferença na massa gorda total e no tronco entre adultos nascidos prematuros 
e nascidos a termo. (HOVI et al., 2007). 
Por sua vez, Breukhoven et al. (2012) encontraram aumento de massa 
gorda total e no tronco em adultos jovens nascidos prematuros com o ganho 
excessivo de peso entre o nascimento e 3 meses de ICP, se comparados aos 
nascidos a termo. Mathai et al. (2013) encontraram que adultos nascidos a termo, 
porém filhos de pais prematuros, também apresentavam maior adiposidade 
abdominal, sugerindo que os efeitos adversos da prematuridade podem estender-se 
à geração seguinte. Os autores sugeriram também que pais com excesso de peso 
tendem a ter filhos com mais peso, independente de ser o pai ou a mãe o afetado. 
(MATHAI et al., 2013). 
2.9 ALIMENTAÇÃO DO RECÉM-NASCIDO PREMATURO 
A alimentação da criança é um dos principais fatores determinantes do 
crescimento nos primeiros 2 anos de vida, devendo haver qualidade, quantidade, 
composição nutricional e higiene adequadas. A Academia Americana de Pediatria 
recomenda que a composição nutricional do alimento oferecido ao RNPT, seja 
enteral ou parenteral, deve aproximá-lo da taxa de crescimento e de ganho de peso 
de um feto normal de mesma idade pós-concepcional, mantendo concentrações 
normais de nutrientes no sangue. (BHATIA, 2005). 
O leite humano é a alimentação preferível para RNT e RNPT. A OMS 
recomenda que o aleitamento materno exclusivo (AME) seja mantido nos primeiros 6 
meses de vida (WHO, 2001). Os benefícios do leite humano para prematuros são 
inúmeros e, embora o leite da mãe cujo parto foi prematuro possua mais calorias, 
cálcio, sódio, zinco, lipídios e proteínas se comparado ao leite da mãe com gestação 
a termo, a quantidade ofertada ainda é insuficiente para as necessidades 
nutricionais do RN com PN abaixo de 2500 g. Além disso, nas primeiras semanas de 
vida, a restrição de volume pode limitar ainda mais a oferta calórica e nutricional. 
(WIGHT, 2001; TUDEHOPE, 2013). 
A nutrição parenteral e a fortificação do leite humano, materno ou de 




restrição do crescimento extrauterino e promover ganho de peso adequado dos 
RNPT. Leite humano de doadora de Banco de Leite é uma alternativa quando o leite 
da própria mãe não está disponível e diminui o risco de ECN se comparado às 
fórmulas artificiais, embora associado a menor ritmo de crescimento e ganho de 
peso. (BHATIA, 2005; DE CURTIS; RIGO, 2012; KATTULA et al., 2014). 
Os lactentes alimentados com fórmulas artificiais recebem maior quantidade 
de alimento, pois têm menor controle sobre a oferta. Além disso, o leite oferecido 
tem a mesma composição do início ao fim da mamada, diferente do que ocorre com 
o leite materno, que, além de nutrição, fornece outras substâncias bioativas que 
favorecem o desenvolvimento neurológico e da visão e a maturação do sistema 
digestório, além dos benefícios imunológicos, com redução do risco de ECN, sepse 
e alergia à proteína do leite de vaca. (KATTULA et al., 2014). 
Os riscos e os benefícios do suporte nutricional ao prematuro com a 
intenção de se obter uma rápida recuperação pôndero-estatural ainda precisam ser 
bem definidos, embora alguns autores tenham sugerido as proteínas como 
nutrientes fundamentais nessa fase, com redução da incidência de RCEU até 36 
semanas pós-concepcionais e melhora da função cognitiva. (LUCAS; MORLEY; 
COLE, 1998; POINDEXTER et al., 2006; THUREEN, 2007). 
2.10 PREMATURIDADE, OBESIDADE E ALTERAÇÕES METABÓLICAS NA 
INFÂNCIA, ADOLESCÊNCIA E IDADE ADULTA 
Há cerca de 30 anos, notou-se que bebês que nasciam com peso abaixo da 
média e que assim se mantinham até o final do primeiro ano eram mais propensos a 
doenças crônicas quando adultos jovens, como dislipidemias, hipertensão arterial 
sistêmica (HAS), doenças cardiovasculares, alterações no metabolismo da glicose, 
resistência à insulina, diabetes mellitus e alteração da composição corporal 
(BARKER et al., 1993; ONG et al., 2000; STEWARD; PRIDHAM, 2002; SINGHAL et 
al., 2003; COOKE, R.W., 2004; DE CURTIS; RIGO, 2004; GORTNER, 2007; 
SAUER, 2007; RUTH, 2008; VARVARIGOU, 2010; PARKINSON et al., 2013). 
Porém nas últimas duas décadas, identificou-se que o quanto um bebê cresce e 
engorda no 1º ano parece ser o maior determinante do risco de doenças na idade 
adulta, não somente o PN. É a teoria chamada “cresça agora, pague mais tarde” 




síndrome metabólica no adulto podem ser atribuídos ao ambiente intrauterino 
desfavorável, levando à programação da expressão gênica no feto (programming). 
(HALES; BARKER, 2001; WELLS, 2003; VAAG et al., 2012). 
A avaliação aos 8 anos de idade de crianças nascidas prematuras com 
história de RCEU demonstrou níveis significativamente maiores de pressão arterial 
sistólica (PAS) e diastólica (PAD) do que seus controles sem RCEU, sendo que 46% 
e 37% tinham valores acima do 95º percentil de PAS e PAD para sexo e idade, 
respectivamente, considerados níveis de HAS (ORTIZ ESPEJO et al., 2012). Isso 
pode ser atribuído a alterações na nefrogênese durante a vida intrauterina 
(GORTNER, 2007). Outro fato já estudado foi o aumento do risco cardiovascular em 
prematuros, havendo aumento dos níveis de triglicerídeos e colesterol LDL 
(lipoproteína de baixa densidade), maior aterosclerose carotídea, mesmo que 
subclínica, e função endotelial arterial reduzida em adultos jovens, ambos mais 
evidentes em prematuros PIG (SKILTON et al., 2011). Em uma revisão sistemática, 
entretanto, não foi encontrada associação entre disfunção endotelial e 
prematuridade, mas sim com o aumento de colesterol LDL (PARKINSON et al., 
2013). Por sua vez, Breukhoven et al. (2012) não encontraram perfil lipídico alterado 
em adultos jovens nascidos com IG inferior a 36 semanas, nem mesmo nos PIG. 
No estudo de Ortiz Espezo et al. (2012), os prematuros com história de 
RCEU tinham glicemias maiores no jejum e no teste oral de tolerância à glicose e 
níveis mais baixos de colesterol HDL (lipoproteína de alta densidade), além de 
valores mais altos de ácido úrico, outro parâmetro considerado na síndrome 
metabólica. O baixo PN e a prematuridade podem aumentar o risco de diabetes 
mellitus do tipo 2 no adulto (30 – 60 anos), mas enquanto o baixo PN associa-se à 
disfunção de células β pancreáticas e à resistência à insulina, a prematuridade está 
associada à discreta redução da sensibilidade à insulina (HOFMAN et al., 2004; 
PILGAARD et al., 2010). Um outro estudo em adultos de 18 a 24 anos apresentou 
resultado controverso mostrando que a resistência à insulina não estava associada 
nem à menor IG nem ao menor PN, mas sim ao aumento da deposição de gordura 




2.11 REGULAÇÃO ENDÓCRINA DO CRESCIMENTO FETAL, NEONATAL E NA 
INFÂNCIA 
A regulação do crescimento difere durante o período pré e pós-natal. O 
crescimento intrauterino é complexo, dependendo de fatores genéticos do feto, do 
fornecimento de nutrientes e oxigênio pela placenta para o feto, da nutrição materna 
e de fatores de crescimento e hormônios de origem materna, fetal e placentária 
(GICQUEL; LE BOUC, 2006) (FIGURA 1). O período pós-natal é controlado 
principalmente pelo eixo hipotálamo-hipófise-glândula periférica, pela genética e 
pelos nutrientes. (COOKE, D.W.; DIVALL; RADOVICK, 2016). 
 
FIGURA 1 – FATORES QUE AFETAM O CRESCIMENTO FETAL 
FONTE: Adaptado de GLUCKMAN (1997). 
 
A hipófise humana começa a secretar hormônio do crescimento (GH, do 
inglês growth hormone) a partir da 8ª a 10ª semana de gestação. A maior secreção 
acontece na metade da gestação seguida por diminuição no 3º trimestre, de forma 
que os níveis são mais baixos nos RNT do que nos RNPT (DATTANI; GEVERS, 
2016) (FIGURA 2). No entanto, o GH tem pouca importância no crescimento fetal e 
neonatal. 
O crescimento fetal é determinado principalmente por fatores genéticos, 
nutricionais e hormonais, como o IGF-1 e o IGF-2, proteína ligadora do IGF (IGFBP 






FIGURA 2 – REPRESENTAÇÃO ESQUEMÁTICA DAS VARIAÇÕES DO HORMÔNIO  
                                 DO CRECIMENTO (GH) E DO FATOR DE CRESCIMENTO SEMELHANTE  
                                 À INSULINA 1 (IGF1) E 2 (IGF2) 
GH IGF1 IGF2
2º trimestre 3º trimestre termo / nasc.
 
FONTE: A autora (2016). 
 
A nutrição durante a gravidez é de extrema importância para o crescimento 
fetal. O IGF-1 é sensível à desnutrição e o IGF-2 tem papel na transferência de 
nutrientes e crescimento placentário (LARNKJAER; MOLGAARD; MICHAELSEN, 
2012). Ambos os IGF são sintetizados no tecido trofoblástico e são fatores 
importantes no crescimento fetal, havendo maior concentração de IGF-2 na vida 
intrauterina (MURPHY, V.E. et al., 2006; DATTANI; GEVERS, 2016). Porém, essas 
altas concentrações de IGF-2 declinam rapidamente nos primeiros dias de vida e os 
níveis de IGF-1 aumentam no período pós-natal imediato, como resultado da 
produção de IGF-1 pelas células hepáticas em resposta ao estímulo do GH. 
(AGROGIANNIS et al., 2014). 
As IGFBP estão presentes a partir da 5ª semana de gestação e regulam a 
função das duas IGF. A IGFBP-1 tem maior concentração na vida fetal e seus níveis 
são inversamente relacionados com o PN (DATTANI; GEVERS, 2016). A IGFBP-2, 
que tem atividade inibitória e liga-se preferencialmente ao IGF-2, foi encontrada em 
níveis mais altos nos prematuros do que em crianças de termo (ROWE et al., 2011). 
Após o nascimento, com o aumento do aporte proteico, os níveis de IGFBP-2 
diminuem, mas a deficiência nutricional do prematuro pode alterar sua regulação 
(ROWE et al., 2011) e seus efeitos no crescimento intrauterino ainda não são bem 




As concentrações de IGFBP-3 são baixas ao nascer e aumentam durante a 
infância, assim como as de IGF-1, mas os níveis de ambos foram positivamente 
relacionados com todos os dados antropométricos do RN e os níveis de GH estavam 
negativamente relacionados ao PN e ao comprimento (CHIESA et al., 2008). No 
mesmo estudo, os baixos níveis maternos de IGF-1 foram relacionados à 
prematuridade e ao nascer PIG. Comparados a crianças AIG, os prematuros PIG 
tinham alteração do eixo GH-IGF-1, com aumento do GH e redução do IGF-1 e da 
IGFPB-3 (CHIESA et al., 2008), o que pode persistir por muitas semanas, estando 
associado à baixa velocidade de crescimento no início da vida destas crianças e ao 
menor volume cerebral (HANSEN-PUPP et al., 2011). Alterações nos níveis de IGF-
1, IGFBP-1 e IGFBP-3 ocorrem em gestações complicadas por pré-eclâmpsia e 
RCIU, onde a função placentária está alterada, com consequente diminuição da 
expressão de IGF-1 e IGFBP-1 (AGROGIANNIS et al., 2014). Conforme Larnkjaer et 
al. (2012), a massagem e o contato corporal podem aumentar os níveis de IGF-1 e 
de insulina, o ganho de peso e a densidade mineral óssea no prematuro, podendo 
estar entre os benefícios da “mãe canguru”. Em resumo, os níveis de IGF-1 são mais 
baixos nos RNPT do que nos RNT, mas aumentam gradativamente com a idade, 
estando associados ao ganho de peso quando os prematuros iniciam a recuperação 
pôndero-estatural, da mesma forma que já foi anteriormente demonstrado em 
crianças nascidas PIG e a termo em comparação aos AIG. (PESCADOR, 2000). 
Em 2007, foi demonstrado que crianças prematuras homozigóticas ou 
heterozigóticas para a isoforma-d3 (deleção do éxon 3) do receptor do GH tinham 
melhor recuperação estatural nos primeiros anos de vida (SCHREINER et al., 2007) 
e melhor resposta à somatropina recombinante, especialmente em crianças PIG, 
com baixa estatura idiopática ou síndrome de Turner, pelo menos no primeiro ano de 
tratamento (BINDER et al., 2006; SCHREINER et al., 2010; DORR et al., 2011). Esta 
variabilidade genética poderá ser avaliada futuramente nos prematuros sem 
recuperação espontânea do crescimento. 
A tireoide é a primeira glândula a surgir no embrião humano e os hormônios 
tireoideanos podem ser detectados no soro fetal a partir da 12ª semana de gestação 
(BALLABIO et al., 1989; LAFRANCHI, 1999). Os níveis de tiroxina (T4) e de 
hormônio estimulante da tireoide (TSH, do inglês thyroid-stimulating hormone) 
aumentam entre 20 e 36 semanas pós-concepcionais. No entanto, os hormônios 




importância no período pós-natal. Eles estimulam a síntese e a secreção de GH pela 
hipófise, sendo necessários para o efeito do GH e do IGF-1 na maturação 
esquelética (COOKE, D.W.; DIVALL; RADOVICK, 2016). Porém, a função da tireoide 
de prematuros difere da de crianças nascidas a termo e baixos níveis séricos de T4 
são frequentemente observados em RNPT (hipotiroxinemia transitória da 
prematuridade), pois a elevação pós-natal do TSH é tardia, especialmente em 
prematuros com IG inferior a 30 semanas. (LAFRANCHI, 1999; CHUNG, 2014).  
A insulina pode ser detectada no pâncreas fetal a partir da 8ª semana de 
gestação e foi proposta como um fator de crescimento fetal por promover 
crescimento e hipertrofia celular, observando-se que fetos expostos à 
hiperinsulinemia materna apresentam maior PN, decorrente de maior acúmulo de 
gordura, mas com pequeno aumento no comprimento e organomegalia. Pode agir 
em receptores do tipo 1 do IGF-1 com menor afinidade do que com os receptores da 
insulina. (HILL; MILNER, 1985). 
As concentrações séricas de insulina são maiores em crianças de 1 mês 
alimentadas com leite materno, mas aos 4 e 6 meses de idade, os lactentes 
alimentados com fórmula láctea apresentavam maior insulinemia e relação insulina-
glicose (LONNERDAL; HAVEL, 2000), associada ao maior risco de doenças 
metabólicas na idade adulta. As crianças amamentadas têm também níveis mais 
baixos de IGF-1, havendo a hipótese de ser consequência ao menor conteúdo de 
proteínas do leite humano em relação às fórmulas artificiais, uma vez que a ingestão 
de proteínas tem ação estimulatória sobre a secreção de IGF-1 e o crescimento. 
(LARNKJAER; MOLGAARD; MICHAELSEN, 2012). 
A GHrelina é um peptídeo produzido principalmente no estômago e em 
menores quantidades no hipotálamo, coração, rins, pâncreas e placenta. Em 
adultos, a forma acilada da GHrelina aumenta a liberação de GH e de hormônio 
liberador do GH (GHRH, do inglês growth hormone-releasing hormone) e também 
participa da regulação do apetite e do metabolismo da glicose, com aumento de sua 
secreção no jejum, quando a insulina está baixa (DARENDELILER et al., 2008a). 
Durante a vida fetal, os níveis de GH são altos, havendo possível associação com a 
forma acilada de GHrelina. Conforme Lányi et al. (2008), os níveis de GHrelina 
acilada têm correlação significativa com o peso da placenta, levando à hipótese de 
que esta teria papel na acilação, pois os níveis de GHrelina acilada no sangue do 




diminui os níveis de GHrelina e os corticosteroides usados no período antenatal 
podem ter efeito na secreção de GHrelina fetal, diminuindo-a (LÁNYI et al., 2008). 
Além disso, os níveis de GHrelina no sangue do cordão dos RNT e PIG são maiores 
do que no dos AIG, aumentam após a segunda semana de vida e estão 
negativamente correlacionados ao PN (ONAL et al., 2004; SHIMIZU et al., 2007), 
embora não tenha sido encontrada diferença nos níveis sanguíneos de GHrelina 
entre prematuros PIG e AIG (SHIMIZU et al., 2007; DARENDELILER et al., 2008a). 
Por sua vez, Chiesa et al. (2008) mostraram que os níveis de GHrelina e insulina 
não estavam relacionados às medidas antropométricas do nascimento, ao contrário 
dos níveis de IGF-1 e IGFBP-3. No entanto, crianças prematuras pré-púberes de 4,7 
anos apresentaram níveis mais altos de GHrelina do que seus pares nascidos a 
termo, sugerindo que o peptídeo é necessário para o rápido crescimento destas 
crianças. (DARENDELILER et al., 2008a). 
A leptina é um hormônio produzido principalmente nos adipócitos e, em 
menor quantidade, pelo estômago, pela placenta e pelos músculos esqueléticos. 
Tem papel na regulação da quantidade de gordura corporal e na ingestão alimentar. 
É detectável no sangue do cordão umbilical na 18ª semana de gestação e seus 
níveis são mais altos em fetos femininos, apresentando correlação positiva com o 
PN e tendência à correlação positiva com o comprimento ao nascer (JAQUET et al., 
1998; LONNERDAL; HAVEL, 2000; CHIESA et al., 2008; SHROFF et al., 2013). No 
entanto, 98% da leptina secretada pela placenta vão para o sangue materno, 
presumindo de que a leptina fetal é produzida pelo tecido adiposo do feto, que se 
encontra diminuído nos prematuros, pois a deposição maior de gordura ocorre no 
terceiro trimestre (SHROFF et al., 2013). O nascimento de criança prematura AIG 
está associado com níveis mais baixos de leptina no sangue materno (SHROFF et 
al., 2013) e os RN com RCIU apresentam níveis mais baixos de leptina (JAQUET et 
al., 1998). Níveis mais baixos de leptina também já foram demonstrados em crianças 
PIG nascidas a termo, comparadas às AIG, com a diferença desaparecendo com 48 
horas de vida (STREHER, 2001). Já o aumento dos níveis de leptina no primeiro 
trimestre de vida está relacionado ao ganho de peso tanto em RNPT como em RNT, 
de forma que no período de recuperação do crescimento, crianças prematuras 
atingem níveis de leptina próximos aos da criança de termo (TOPRAK et al., 2004) e 
crianças PIG apresentaram níveis mais altos que as AIG (STREHER, 2001). 




artificial têm maior IMC e maiores níveis de leptina do que as amamentadas ao seio 
materno, o que pode estar relacionado à recuperação mais rápida do crescimento e 
posteriores complicações metabólicas na vida adulta. (LONNERDAL; HAVEL, 2000). 
Citocinas pró-inflamatórias também têm importância no crescimento 
placentário e fetal. O fator de necrose tumoral- (TNF-) está relacionado ao 
crescimento fetal normal, assim como o IGF-2 e o IGFBP-2, enquanto que o RCIU 
pode ser explicado pela expressão dos genes do IGF-1, IGFBP-1, IGFBP-2 e 
interleucina-6 (IL-6) na placenta (BUSCEMA et al., 2015). Um estudo in vitro mostrou 
que o TNF- pode induzir à redução da sensibilidade do IGF-1 nas células 
trofoblásticas, podendo ser a chave do RCIU. (HASHIMOTO et al., 2010). 
Conhecendo estas variações hormonais, nota-se como a regulação do 
crescimento fetal é complexa, assim como na transição da vida intrauterina para 
extrauterina, com grande número de fatores, além dos hormônios, relacionados ao 




3 MATERIAL E MÉTODOS 
3.1 LOCAL DO ESTUDO 
O estudo foi conduzido no Hospital de Clínicas da Universidade Federal do 
Paraná (HC-UFPR), Curitiba, Paraná, com crianças nascidas em sua Maternidade, 
internadas na Unidade de Terapia Intensiva (UTI) Neonatal ou no Alojamento 
Conjunto (AC) e acompanhadas no ambulatório de Pediatria Preventiva de 
Prematuros. Estas unidades atendem predominantemente às crianças nascidas na 
Maternidade do HC-UFPR, um dos centros de referência para gestações de alto 
risco em Curitiba e Região Metropolitana. 
O Serviço de Neonatologia do HC-UFPR é credenciado pelo gestor do 
Sistema Único de Saúde (SUS) como um centro terciário para tratamento de RNPT 
e de alto risco. A UTI Neonatal conta com dez leitos de terapia intensiva e quinze 
leitos de risco intermediário, cuja taxa de ocupação, durante o período de estudo foi 
próxima ou superior a 100%. A Maternidade do HC-UFPR possui 20 leitos de AC, 
que é o sistema hospitalar em que, logo após o nascimento, o RN sadio permanece 
no mesmo ambiente que a mãe durante as 24 horas do dia, até a alta hospitalar. 
3.2 TIPO DE ESTUDO 
O estudo foi desenvolvido em duas etapas. Uma análise inicial descritiva e 
retrospectiva com revisão de prontuários de crianças nascidas prematuras na 
Maternidade do HC-UFPR no período entre 1º de janeiro de 2006 e 31 de janeiro de 
2008, internadas na UTI Neonatal ou no AC e atendidas posteriormente no 
ambulatório de Pediatria Preventiva de Prematuros do mesmo hospital. 
Na segunda etapa, um estudo de coorte foi realizado, com convocação das 
crianças que tiveram seus prontuários revisados na primeira etapa do estudo para 
uma avaliação clínica no ambulatório de Pediatria Preventiva. As crianças estavam 
com mais de 5 anos de idade e conforme rotina da unidade, seu acompanhamento 
havia sido transferido para unidades de saúde do Município e Região Metropolitana. 





3.2.1 Hipóteses do estudo 
a) Hipótese alternativa: crianças nascidas prematuras apresentam 
recuperação espontânea do peso e da altura nos primeiros 7 anos de 
vida; 
b) hipótese nula: crianças nascidas prematuras não apresentam 
recuperação espontânea do peso e da altura nos primeiros 7 anos de 
vida. 
3.3 POPULAÇÃO FONTE 
Crianças nascidas com IG inferior a 37 semanas ou 259 dias na Maternidade 
do HC-UFPR entre 1º de janeiro de 2006 e 31 de janeiro de 2008. 
Conforme a rotina do Serviço de Neonatologia do HC-UFPR, a estimativa da 
IG foi feita pela ultrassonografia obstétrica realizada até 16 semanas de gestação 
(IG ecográfica). Na ausência desta informação, a DUM e regra de Naegele (IG 
cronológica) foram utilizadas. Na ausência desses dados ou havendo discordância 
entre IG ecográfica e IG cronológica, a IG foi estimada pelo método de New Ballard 
(BALLARD et al., 1991), através da avaliação clínica do RN realizada nas primeiras 
12 a 24 horas de vida. 
3.4 CRITÉRIOS DE INCLUSÃO 
Crianças nascidas prematuras na Maternidade do HC-UFPR e que fizeram 
acompanhamento no ambulatório de Pediatria Preventiva de Prematuros até pelo 
menos 12 meses de ICP, ou seja, que a última consulta realizada nesse ambulatório 
fosse com ou após 12 meses completos de ICP. 
3.5 CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO 
Foram considerados critérios de exclusão: 




b) impossibilidade de confirmar a IG conforme os critérios citados na seção 
3.3; 
c) macrossomia fetal resultante de mau controle do diabetes mellitus 
materno (RUDGE, 2005); 
d) síndromes genéticas e malformações congênitas graves e complexas, 
como hérnia diafragmática, mielomeningocele e cardiopatias congênitas 
complexas; 
e) displasias ósseas; 
f) paralisia cerebral, doença crônica ou infecção congênita diagnosticadas e 
confirmadas na puericultura, como síndrome da imunodeficiência 
adquirida (AIDS), toxoplasmose, sífilis, rubéola e citomegalovirose; 
g) persistência do canal arterial (PCA) com tratamento cirúrgico; 
h) enteroanastomose por ECN; 
i) uso de corticosteroides sistêmicos por mais de 6 meses ou tratamento 
com hormônio do crescimento ou outros medicamentos que interfiram no 
crescimento; 
j) filhos de mães usuárias de álcool ou drogas ilícitas ou drogas 
teratogênicas durante a gestação; 
k) RNPT transferidos a outros hospitais após o nascimento no HC-UFPR. 
A PCA foi definida clinicamente pela presença de impulsão sistólica do 
ventrículo esquerdo, pulsos periféricos amplos, acompanhados ou não de sopro 
contínuo, ou, mais comumente nos RNPT, sopro sistólico auscultado em região 
superior do bordo esternal esquerdo. O aumento da área cardíaca podia ser 
evidente na radiografia de tórax, eventualmente associado à hipotransparência 
pulmonar difusa sugestiva de edema pulmonar. O diagnóstico clínico de PCA foi 
confirmado mediante ecocardiograma. (ZAHKA; PATEL, 1997; GOMELLA, 2012). 
A ECN foi definida clinicamente pela presença de intolerância alimentar, 
letargia e distensão abdominal nas formas leves, ou de sinais clínicos mais 
específicos como vômito bilioso, eritema da parede abdominal, massa abdominal 
palpável, melena ou enterorragia, ou até mesmo, sinais francos de choque, sepse, 
peritonite e apneia encontrados nas formas graves. Radiologicamente, definiu-se 
pela presença de alterações como distensão de alças intestinais, pneumatose 




3.6 POPULAÇÃO DE ESTUDO 
Crianças nascidas prematuras na Maternidade do HC-UFPR, entre 1º de 
janeiro de 2006 e 31 de janeiro de 2008, e que fazem ou fizeram acompanhamento 
no ambulatório de Pediatria Preventiva de Prematuros até pelo menos 12 meses de 
ICP. 
3.7 AMOSTRA PREVISTA E TÉCNICA DE AMOSTRAGEM 
A composição da amostra está demonstrada no FLUXOGRAMA 1. 
 
FLUXOGRAMA 1 – COMPOSIÇÃO DA AMOSTRA 
 
FONTE: A autora (2016). 
 
Foram encontrados registros nos livros da sala de atendimento ao RN no 
Centro Obstétrico do HC-UFPR de 835 crianças nascidas prematuras no período do 




prontuários revisados, 11 crianças foram excluídas em razão de discrepâncias no 
registro da IG, 64 crianças tiveram registro de óbito no período neonatal, 29 eram 
portadoras de doenças crônicas (seis em uso prolongado de corticosteroide 
sistêmico) ou paralisia cerebral, 83 eram portadoras de malformações ou síndromes 
congênitas, duas eram GIG em consequência ao mau controle do diabetes mellitus 
na gestação, quatro foram submetidas a tratamento cirúrgico para correção de PCA, 
29 foram transferidas a outros serviços após o nascimento e 23 crianças eram filhas 
de mães usuárias de drogas ilícitas e/ou álcool durante a gestação. Das 527 
crianças restantes, uma foi excluída por ter nascido de parto vaginal domiciliar e não 
possuir registros de peso, comprimento, PC e Apgar ao nascimento e 314 crianças 
foram excluídas porque não fizeram acompanhamento de puericultura até, no 
mínimo, 12 meses de ICP no ambulatório de Pediatria Preventiva de Prematuros do 
HC-UFPR ou abandonaram o seguimento. 
Duzentas e doze crianças preencheram os critérios de inclusão e foi iniciado 
o processo de busca ativa por assistente social, iniciando-se a coorte. Das 212 
crianças, oito famílias não aceitaram participar do estudo, uma criança teve o óbito 
em consequência de gastroenterite aguda e desidratação, dez não compareceram 
várias vezes às consultas agendadas, três mudaram-se para outro Estado e 
dezesseis não foram localizadas. Cento e setenta e quatro crianças compareceram à 
nova consulta e foram reavaliadas no ambulatório de Pediatria Preventiva entre 6 e 
8 anos de idade, das quais quatro foram excluídas: uma com síndrome genética em 
investigação, duas portadoras de doença crônica (asma moderada) e uma em 
investigação para puberdade precoce (telarca aos 6 anos e avanço da idade óssea). 
Cento e setenta crianças compuseram a amostra final (FLUXOGRAMA 1). 
3.8 AMOSTRA FINAL 





3.9 VARIÁVEIS DE ESTUDO E INSTRUMENTOS DE COLETA 
3.9.1 Revisão de prontuários 
Foram obtidos dados maternos e do RN a partir de registros em prontuários 
médicos revisados no Arquivo do HC-UFPR, referentes a fatores pré-natais, 
perinatais e neonatais, tendo como base o protocolo que consta no APÊNDICE 1. 
3.9.1.1 Classificação do recém-nascido 
Os RN com IG inferior a 37 semanas foram considerados prematuros e 
divididos em quatro grupos conforme a IG: 
a) prematuro extremo: menos de 28 semanas de gestação completas; 
b) muito prematuro: 28 semanas a 31 semanas e 6 dias; 
c) prematuro moderado: 32 semanas a 33 semanas e 6 dias; 
d) prematuro tardio: 34 semanas a 36 semanas e 6 dias. 
Para classificação de acordo com o tamanho ao nascimento, os dados 
antropométricos do RN foram coletados e comparados à referência de Fenton 
(FENTON, A.C.; KIM, 2013) (ANEXO 1) e os RN foram classificados como: 
a) AIG: escore Z do peso e/ou comprimento ao nascimento entre -2,0 e 2,0; 
b) PIG: escore Z do peso e/ou comprimento ao nascimento igual ou abaixo 
do -2,0. 
Entre os nascidos PIG, revisou-se quais tinham diagnóstico de RCIU em 
ecografia obstétrica. 
3.9.1.2 Etiologia da prematuridade 
A causa de prematuridade foi revisada e dividida em: 
a) síndromes hipertensivas descompensadas: hipertensão arterial crônica 
(HAC) e/ou doença hipertensiva específica da gestação (DHEG), 
síndrome HELLP (síndrome laboratorial com anemia hemolítica, aumento 
de enzimas hepáticas e plaquetopenia; do inglês, hemolysis, elevated 
liver enzymes e low platelet count), pré-eclâmpsia e eclâmpsia; 




c) sangramentos do 3º trimestre (descolamento prematuro de placenta, 
placenta prévia, prolapso de cordão); 
d) infecções maternas (ITU, pielonefrite, corioamnionite, apendicite); 
e) gestação múltipla (considerada como causa de prematuridade quando IG 
maior do que 34 semanas e soma do peso dos fetos maior que 2500 g) 
(REZAEE; LAPPEN; GECSI, 2015); 
f) causas uterinas (malformações uterinas, incompetência istmocervical); 
g) fetais (sofrimento fetal, risco de óbito fetal por transfusão feto-fetal); 
h) TPP idiopático. 
A DHEG foi definida de acordo com os critérios do American Congress of 
Obstetrician and Gynecologists (2013) como uma doença de múltiplos órgãos com 
presença de HAS (isto é, PAS ≥ 140 mmHg e/ou PAD ≥ 90 mmHg) na gestante 
previamente normotensa, após 20 semanas de gestação. Neste grupo de doenças 
foram incluídas a pré-eclâmpsia (caracterizada pelo edema periférico e proteinúria 
após a 20ª semana pós-concepcional), a eclâmpsia (definida pela presença de 
convulsões generalizadas ou coma na gestante com pré-eclâmpsia) e a síndrome 
HELLP (caracterizada pela presença de hemólise, aumento das transaminases 
hepáticas e plaquetopenia). (AMERICAN CONGRESS OF OBSTETRICIAN AND 
GYNECOLOGISTS, 2013). 
Mau controle do diabetes mellitus, prévio ou gestacional, foi considerado 
quando a média glicêmica foi superior a 120 mg/dL, mesmo com tratamento 
medicamentoso e fração A1c da hemoglobina glicada superior a 7,0%. 
(SOCIEDADE BRASILEIRA DE DIABETES, 2014). 
A corioamnionite foi definida com base em parâmetros clínicos, entre os 
quais perda de líquido pela vagina, febre, taquicardia fetal e materna, sensibilidade 
uterina e/ou presença de líquido amniótico fétido associadas ou não a alterações 
infecciosas no hemograma materno. (DILDY; MASON; COTTON, 1999; COWLES; 
GONIK, 2002). 
Como ITU, foram considerados os casos de bacteriúria assintomática 
(definida pelo isolamento de mais de 100 mil colônias bacterianas na urina de 
paciente sem manifestações clínicas), de cistite aguda (caracterizada por disúria, 
polaciúria e urgência urinária, acompanhadas do isolamento de mais de 100 mil 




de febre, dor no ângulo costovertebral e sintomas de cistite). (COWLES; GONIK, 
2002). 
Definiu-se TPP pela presença de contrações uterinas e alterações da 
dilatação cervical com início antes de 37 semanas de IG, resultando em parto 
prematuro (RAMSEY; GOLDENBERG, 2002). Neste estudo foi considerado TPP 
idiopático quando não foram identificados fatores predisponentes para o trabalho de 
parto. 
3.9.1.3 Antecedentes do parto e reanimação do recém-nascido na sala de parto 
Foi avaliado o uso antenatal de corticosteroide pela gestante. O tratamento 
foi considerado completo quando a gestante recebeu duas doses de 12 mg de 
betametasona, com intervalos de 24 horas, por via intramuscular, no mínimo 24 
horas e no máximo 168 horas antes do parto, conforme preconizado pelo National 
Institutes of Health (2000) e Ministério da Saúde (BRASIL, 2012a). O tratamento foi 
considerado incompleto ou parcial, quando foram administradas menos de duas 
doses do corticoide, ou quando as doses foram administradas há menos de 24 horas 
ou mais de 168 horas do parto. 
O tipo de parto foi revisado: vaginal, cesáreo ou vaginal com uso de fórceps 
(vaginal operatório). 
Conforme o escore de Apgar (APGAR, 1953) de 5 minutos, as crianças 
foram divididas em três grupos: ruim ou asfixia perinatal (Apgar de 1 a 3), bom (4 a 
7) e ótimo (8 a 10). A asfixia perinatal foi definida pela presença de escore de Apgar 
até 3 no 5º minuto, acidose metabólica ou mista (pH < 7,0) determinada por 
gasometria arterial colhida nas primeiras horas de vida, associadas ou não a 
alterações neurológicas (convulsões, coma, hipotonia) e disfunção de múltiplos 
órgãos e sistemas, entre os quais os sistemas cardiovascular, gastrintestinal, 
hematológico, pulmonar ou renal. (GOMELLA, 2012). 
As manobras de reanimação neonatal na sala de parto conforme a 
Sociedade Brasileira de Pediatria (ALMEIDA; GUINSBURG, 2011) também foram 
revisadas e os RN divididos conforme a necessidade de: 
a) apenas oxigênio inalatório e estímulo tátil; 
b) ventilação com pressão positiva (VPP); 




d) anterior e massagem cardíaca; 
e) anteriores e uso de drogas de reanimação; 
f) nenhuma forma de reanimação. 
3.9.1.4 Dados antropométricos da criança nascida prematura 
As medidas de peso eram coletadas diariamente durante o internamento. Na 
revisão de prontuários, além do PN, foram coletados os dados de peso com 48 
horas de vida e semanalmente até a alta hospitalar, incluindo o peso no dia da alta, 
com idade cronológica e IGc. Também foram coletadas as medidas de peso (P) e 
comprimento (compr.) com 37 e 40 semanas de IGc (aproximadamente) e aos 15 
dias, mensalmente de 1 a 12 meses e aos 15, 18 e 24 meses de ICP. As medidas de 
peso e estatura (E) foram obtidas aos 3 anos de ICP e aos 4 e 5 anos de idade 
cronológica. O IMC foi calculado pela fórmula de Quetelet (IMC = P  E2) aos 12, 24 
e 36 meses de ICP e com 4 e 5 anos de idade cronológica. As medidas de PC ao 
nascimento, 37 e 40 semanas de IGc também foram coletadas dos prontuários. 
Não foram incluídas as medidas de comprimento realizadas durante o 
internamento, devido à dificuldade técnica para a mensuração dentro da incubadora. 
Para minimizar a possibilidade de erro uma vez que o exame físico era 
realizado no ambulatório de Pediatria Preventiva por indivíduos em níveis diferentes 
de formação acadêmica, as seguintes providências foram tomadas: 
a) inclusão de crianças em acompanhamento no ambulatório de prematuros 
onde somente médicos residentes de Pediatria de 1º, 2º ou 3º ano e 
acadêmicos do 6° ano de Medicina em Estágio Curricular Optativo em 
Pediatria prestavam atendimento; 
b) exclusão das medidas de comprimento discrepantes; 
c) um grupo de 38 crianças prematuras (21 meninos) nascidas em 2011 ou 
2012, ICP de 6,7 ± 0,3 meses, tiveram suas medidas de comprimento e 
PC realizadas pelo pesquisador principal; não houve diferença 
significativa entre as medidas realizadas pelos médicos residentes e 
acadêmicos e as realizadas pelo pesquisador (p = 0,28 para o 
comprimento e p = 0,53 para o PC). 
A idade cronológica pós-natal em que o RN atingiu o menor peso (em 




porcentagem de perda de peso em relação ao PN durante o internamento foi 
calculada. 
Os escores Z de peso, comprimento e PC do nascimento até 50 semanas 
(2,5 meses) de IGc foram calculados através do programa Excel® (Actual Age 
Calculator v7; June 2, 2015), utilizando como referência as curvas revisadas de 
crescimento para prematuros de Fenton (FENTON, A.C.; KIM, 2013) (ANEXO 1). A 
partir dos 3 meses até os 3 anos de ICP e entre 4 e 8 anos de idade cronológica, os 
escores Z de peso, comprimento ou estatura e IMC foram calculados através do 
programa GrowthXP (PC Pal, versão 2.5), tendo como referência as curvas da 
OMS/2006-2007 (WHO MULTICENTRE GROWTH REFERENCE STUDY GROUP, 
2006; DE ONIS et al., 2007) (ANEXO 2). 
Foram calculadas as diferenças entre escores Z de peso e comprimento dos 
seguintes tempos: 
a) nascimento e 37 semanas de IGc; 
b) nascimento e 40 semanas de IGc; 
c) 40 semanas de IGc e 1 mês de ICP (IGc = 44 semanas); 
d) 1 mês e 2 meses de ICP (IGc = 48 semanas). 
Calculou-se também a diferença de peso e de comprimento entre: 
a) o nascimento e 6 meses de ICP (crescimento no 1º semestre de vida); 
b) 6 e 12 meses de ICP (crescimento no 2º semestre de vida); 
c) o nascimento e 12 meses de ICP (crescimento no 1º ano de vida); 
d) 12 e 18 meses de ICP (crescimento no 3º semestre de vida); 
e) 18 e 24 meses de ICP (crescimento no 4º semestre de vida); 
f) 12 e 24 meses de ICP (crescimento no 2º ano de vida); 
g) o nascimento e 24 meses de ICP (crescimento nos 2 primeiros anos de 
vida). 
Para analisar os dados de velocidade de crescimento, utilizou-se as tabelas 
da OMS/2009 (WHO MULTICENTRE GROWTH REFERENCE STUDY GROUP, 
2009) (ANEXO 3). 
3.9.1.5 Ocorrência de retardo do crescimento extrauterino 
Para estabelecer um critério para definição de RCEU, foram calculadas as 




de IGc e do nascimento e de 40 semanas de IGc. Avaliou-se o número de RNPT que 
apresentavam redução igual ou superior a 2,0 DP de peso e/ou comprimento até 37 
e até 40 semanas pós-concepcionais. Após isto, RCEU foi definido como a diferença 
igual ou superior a 2,0 entre os escores Z de peso e/ou comprimento do nascimento 
e da 40ª semana pós-concepcional e, na ausência deste dado, considerando a 
medida aos 15 dias de ICP. Os prematuros AIG foram subdivididos em AIG sem 
RCEU e AIG com RCEU, conforme o crescimento extrauterino até 40 semanas de 
IGc. 
3.9.1.6 Intercorrências clínicas neonatais 
A presença de intercorrências clínicas nos primeiros dias de vida foi 
revisada: 
a) doenças respiratórias agudas do prematuro: síndrome do desconforto 
respiratório (SDR), desconforto respiratório de adaptação e pneumonia 
neonatal; 
b) DBP; 
c) ECN (conforme definida na seção 3.5); 
d) PCA (conforme definida na seção 3.5); 
e) alterações neurológicas: convulsões clínicas, hemorragia peri-
intraventricular (HPIV) e leucomalácea periventricular; 
f) infecções neonatais (sepse, meningite e outras); 
g) doença metabólica óssea da prematuridade; 
h) hiperbilirrubinemia neonatal; 
i) outras intercorrências: hipoglicemia, retinopatia da prematuridade, 
anemia com necessidade de transfusão, poliglobulia, alterações 
cardiovasculares, colestase neonatal e hipertensão pulmonar. 
A SDR, anteriormente denominada doença de membrana hialina, foi 
caracterizada clinicamente pela presença de dificuldade respiratória em RNPT, que 
se apresentavam com taquipneia, retrações intercostais, subcostais e subesternais, 
respiração gemente e necessidade crescente de oxigênio (O2) suplementar, com 
início logo após o nascimento ou nas primeiras horas de vida e piora progressiva nas 
primeiras 48 a 72 horas. A confirmação do diagnóstico foi obtida mediante exames 




pulmonar, traduzida pela redução volumétrica pulmonar e opacidade dos campos 
pulmonares, variando do padrão retículo-granular difuso à opacidade total, na qual o 
pulmão torna-se indistinguível das vísceras adjacentes, podendo estar presentes, 
ainda, broncogramas aéreos. (WHITSETT et al., 1994; MARTIN; FANAROFF, 1997; 
GOMELLA, 2012). 
Desconforto respiratório de adaptação foi definido pela presença de esforço 
respiratório leve, com início logo após o nascimento, com necessidade de O2 
suplementar em baixa concentração, por um período inferior a 12 horas e radiografia 
de tórax sem anormalidades (MIYAKI et al., 2005). A pneumonia neonatal foi 
caracterizada pela presença de sinais de dificuldade respiratória, com aumento da 
necessidade de O2, associados a sinais sistêmicos inespecíficos, entre os quais, 
instabilidade térmica, apneia, icterícia, intolerância alimentar, além de alterações 
infecciosas no hemograma e alterações radiológicas (hipotransparência difusa, 
broncograma aéreo ou áreas de condensação). (MILLER; FANAROFF; MARTIN, 
1997; MIYAKI et al., 2005). 
DBP foi definida como leve (dependência de O2 com 28 ou mais dias de 
vida, mas não às 36 semanas de IGc ou na alta hospitalar), moderada (dependência 
de O2 com 28 ou mais dias e oxigênio suplementar inferior a 30%) ou severa 
(necessidade de O2 suplementar igual ou acima de 30% na 36ª semana pós-
concepcional). (JOBE; BANCALARI, 2001). 
O diagnóstico de HPIV foi feito por meio de ultrassonografia transfontanela 
obtida de acordo com a rotina do Serviço de Neonatologia, que estabelece a 
realização do exame na primeira semana de vida em todos os RNPT com PN inferior 
a 1500 g e/ou IG inferior a 34 semanas. Quando o primeiro exame é normal, um 
segundo exame é realizado na segunda semana de vida e um terceiro exame é 
realizado antes da alta hospitalar, a menos que o paciente apresente fatores de risco 
ou instabilidade clínica. Quando o primeiro exame é anormal, este é repetido 
semanal ou quinzenalmente até a alta hospitalar. (MIYAKI et al., 2005). A HPIV foi 
classificada em: hemorragia restrita à matriz germinativa (grau I); hemorragia 
intraventricular, sem dilatação ventricular (grau II); hemorragia intraventricular com 
dilatação ventricular (grau III) e hemorragia intraparenquimatosa (grau IV). (PAPILE 
et al., 1978). 
Infecção neonatal foi definida clinicamente pela presença de sinais como 




associados a alterações da contagem de leucócitos e/ou plaquetas, proporção 
elevada de neutrófilos imaturos em relação aos neutrófilos totais, resultando em um 
escore hematológico para triagem de sepse neonatal igual ou superior a 3 (ANEXO 
4). (RODWELL; TUDEHOPE, 1988). 
Doença metabólica óssea da prematuridade, anteriormente denominada 
osteopenia da prematuridade, foi definida como a presença de níveis séricos de FA 
superiores a 800 UI/L associados a fosfatemia inferior a 3,0 mg/dL e achados 
radiológicos sugestivos de osteopenia. (MIYAKI et al., 2005). 
A hiperbilirrubinemia, traduzida clinicamente pela coloração amarelada de 
pele e mucosas, foi definida, com base em critérios laboratoriais, pela presença de 
níveis de bilirrubina indireta acima daqueles definidos como critério para tratamento, 
conforme a rotina do Serviço de Neonatologia. (MIYAKI et al., 2005; GOMELLA, 
2012). 
Os tempos de duração de ventilação mecânica (VM), de pressão positiva 
contínua nas vias aéreas (CPAP) e tempo total da necessidade O2 suplementar 
foram revisados, bem como uso de surfactante pulmonar e corticosteroide pós-natal. 
3.9.1.7 Alimentação e suplementação do recém-nascido prematuro 
Foram coletados os seguintes dados: 
a) idade de início da alimentação enteral; 
b) duração da nutrição parenteral (parcial e total); 
c) duração do aleitamento materno exclusivo e misto; 
d) tipo de fórmula láctea e/ou suplemento alimentar introduzidos durante a 
internação. 
Os RN foram nutridos de acordo com a rotina para RNPT internados no 
Serviço de Neonatologia do HC-UFPR (MIYAKI et al., 2005), vigente em 2006 a 
2008, que se encontra no ANEXO 5. A rotina atual de alimentação dos RNPT 
encontra-se no ANEXO 6.  
Para este estudo, considerou-se jejum (nenhuma alimentação por via 
enteral, oferta hídrica de glicose e eletrólitos somente por via parenteral) e nutrição 
parenteral (desde a sua introdução parcial até sua suspensão, quando a nutrição 




Também foi revisado dos prontuários se os RNPT receberam 
suplementação de vitaminas A e D e ferro elementar, conforme a recomendação da 
Sociedade Brasileira de Pediatria (PEREIRA; GARBES, 2012), bem como a 
ocorrência de anemia ferropriva nos primeiros dois anos de vida. 
3.9.1.8 História dos genitores 
Foram obtidos dos prontuários os seguintes dados: 
a) idade da mãe e do pai no momento do parto; 
b) estado civil da mãe; 
c) cidade de origem da gestante; 
d) número de consultas de pré-natal; 
e) tabagismo durante a gestação; 
f) gemelaridade; 
g) uso de medicamentos (corticosteroides e sulfato de magnésio) no 
período perinatal; 
h) história prévia de abortamentos espontâneos ou partos prematuros; 
i) história familiar de sobrepeso e obesidade em parentes de primeiro grau. 
A escolaridade dos pais foi revisada dos prontuários e dividida em: não 
alfabetizados, 1 a 4 anos de estudo (Fundamental I); 5 a 8 anos (Fundamental II); 
Ensino Médio e Ensino Superior. A renda familiar atualizada no momento da 
reconvocação em salários-mínimos (SM) (SM no Brasil em 2013-2014: R$ 678,00-
724,00), sendo dividida em: até 1,0 SM, 1,1 a 3,0 SM, 3,1 a 6,0 SM e mais de 6,0 
SM. 
No mesmo dia da reconvocação da criança, a estatura do pai e da mãe foi 
aferida, quando estes estavam presentes. Calculou-se a estatura alvo, 
acrescentando-se 6,5 cm à média da estatura dos pais, se a criança avaliada fosse 
menino, ou subtraindo-se 6,5 cm, se a criança avaliada fosse menina. (TANNER, 
19862, citado por ZEFERINO et al., 2003). 
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3.9.2 Avaliação da criança na reconvocação 
A estatura foi aferida com a criança em pé com estadiômetro fixo em parede 
com precisão de 0,1 cm (Stadiometer Mode S100, Ayrton Corporation®, Prior Lake, 
Minesota). O peso foi obtido com a criança despida em balança mecânica com 
acurácia 0,1 kg (Filizola®, São Paulo, SP). O IMC foi calculado. Todas as técnicas 
estão descritas nos Cadernos do Ministério da Saúde (BRASIL, 2012b) e foram 
aplicadas por um único examinador, com formação em Endocrinologia Pediátrica. 
O estádio puberal (ANEXO 7) foi avaliado pelo mesmo observador, sendo 
considerado púbere toda menina com estádio mamário II (M2) ou maior e todo 
menino com estádio genital II (G2) ou maior e testículos com volume igual ou 
superior a 4 mL. (TANNER, 19623, citado por STYNE; GRUMBACH, 2016). 
Os escores Z de peso, estatura e IMC das crianças e o escore Z da estatura 
dos pais e da estatura alvo foram calculados através do programa GrowthXP (PC 
Pal, versão 2.5), tendo como referência as curvas da OMS/2006-2007 (WHO 
MULTICENTRE GROWTH REFERENCE STUDY GROUP, 2006; DE ONIS et al., 
2007) (ANEXO 2). 
Para classificação da situação pôndero-estatural das crianças conforme o 
peso, estatura e IMC, utilizou-se as recomendações da Sociedade Brasileira de 
Pediatria (2009), com base nos gráficos da OMS/2006-2007 (WHO MULTICENTRE 
GROWTH REFERENCE STUDY GROUP, 2006; DE ONIS et al., 2007): 
a) baixo peso: escore Z de peso igual ou inferior a -2,0; 
b) baixa estatura: escore Z de estatura igual ou inferior -2,0; 
c) obesidade: escore Z de IMC igual ou superior a 2,0; 
d) sobrepeso: escore Z de IMC entre 1,0 e 2,0. 
3.9.3 Classificação das variáveis de estudo 
3.9.3.1 Variáveis ordinais 
As variáveis ordinais do estudo foram: idade cronológica (criança, pai e mãe) 
ou corrigida, IG, peso, comprimento ou estatura, PC, IMC, escores Z, duração do 
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internamento, tempo de jejum (ou para a introdução da alimentação enteral), 
duração da NPT, tempo de aleitamento materno e AME, níveis de FA e tempo total 
de oxigenioterapia, CPAP e VM. 
3.9.3.2 Variáveis categóricas 
As variáveis categóricas do estudo foram: gênero do RN, tamanho do RN ao 
nascimento (AIG ou PIG), gemelaridade, forma de reanimação neonatal, escore de 
Apgar de 5 minutos, tipo de parto, causa da prematuridade, intercorrências 
neonatais, uso de corticosteroide antenatal e pós-natal, AME por 4 a 6 meses, uso 
de fórmula láctea específica para prematuros ou para lactentes no 1º semestre de 
vida, uso de suplemento alimentar (FM85®), número de gestações, paridade, número 
de cesáreas, número de abortamentos, estado civil da mãe, cidade de origem da 
mãe, tabagismo materno, número de consultas no pré-natal, escolaridade dos pais e 
renda familiar. 
3.10 PROCEDIMENTOS DA PESQUISA 
As crianças nascidas prematuras no Centro Obstétrico da Maternidade do 
HC-UFPR entre 1º de janeiro de 2006 e 31 de janeiro de 2008 foram identificadas 
através dos livros de registro da sala de atendimento ao RN, arquivados na UTI 
Neonatal do referido hospital, durante os meses de julho a setembro de 2011. 
Os prontuários foram revisados entre 3 de agosto de 2011 e 31 de agosto de 
2012. A assistente social participante do estudo realizou a busca ativa dos menores 
e a reconvocação foi feita no período de 12 de setembro de 2012 a 9 de abril de 
2014. 
3.11 REGISTRO E GERENCIAMENTO DE DADOS 
Todos os dados foram coletados e registrados exclusivamente pelo 
pesquisador, imediatamente após consulta clínica no instrumento de coleta de dados 
(APÊNDICE 1). Os dados foram digitados em planilha eletrônica (Microsoft Excel®), 




(Stasoft®), propriedade do Programa de Pós-Graduação em Saúde da Criança e do 
Adolescente. Para regressão logística, os dados foram exportados para o software 
Medcalc versão 7.4. 
O método de imputação da última observação realizada, prática de 
preenchimento de dados faltantes, foi empregado na parte retrospectiva do estudo. 
A técnica de intenção-de-tratar foi aplicada, com base no seguimento 
preestabelecido na Rotina do ambulatório de Pediatria Preventiva. Para as 
regressões logística e linear múltipla, as análises foram restringidas aos casos 
completos, resultando em amostras menores, assim como para cálculos de médias e 
medianas. 
Para fins de cálculos estatísticos, nos casos de gestação múltipla, quando 
dois conceptos foram incluídos, os dados maternos e paternos foram contados 
somente uma vez. 
3.12 ANÁLISE ESTATÍSTICA 
Os escores Z de peso, comprimento, estatura, PC e IMC foram utilizados 
para cálculos estatísticos por representarem melhor a condição auxológica dos 
pacientes nas diferentes idades. Comparado a percentis, o escore Z tem a vantagem 
de ser calculado com base na distribuição da população de referência (média e DP), 
poder ser comparado entre diferentes idades, sexos e medidas antropométricas e 
ser analisado como variável contínua. 
As medidas de tendência central e de dispersão estão expressas em médias 
e desvio-padrão (média ± DP) para as variáveis contínuas de distribuição simétrica e 
em medianas, valores mínimo e máximo (mediana, mínimo – máximo) para as de 
distribuição assimétrica. 
Os testes estatísticos aplicados foram selecionados de acordo com o tipo da 
variável (contínua ou categórica) e seu caráter independente ou dependente, de 
acordo com as análises realizadas. 
A estimativa da diferença de variáveis contínuas de distribuição normal foi 
realizada pelos testes paramétricos, teste t de Student e ANOVA, enquanto que para 




e ANOVA de Kruskal-Wallis. O teste de Wilcoxon foi aplicado para a estimativa de 
diferença entre variáveis contínuas e dependentes de distribuição assimétrica. 
A estimativa de diferença entre variáveis categóricas foi realizada pelos 
testes exato de Fisher e qui-quadrado de Pearson. 
Para estimar a contribuição das variáveis na variabilidade do escore Z do 
peso, estatura e IMC na reconvocação foi aplicada a análise multivariada constituída 
pela regressão linear múltipla. 
Para determinar a importância das variáveis na ocorrência de baixo peso, 
baixa estatura, sobrepeso e obesidade na reconvocação, assim como a ocorrência 
de RCEU, a regressão logística foi realizada em blocos de variáveis que abordavam 
o mesmo assunto (dados socioeconômicos, perinatais, neonatais e antropométricos 
e alimentação), excluindo aquelas com odds ratio (OR) inexpressivo.  
Para todos os testes foi considerado um nível mínimo de significância de 5% e 
poder de teste mínimo de 95%. 
3.13 ÉTICA EM PESQUISA 
O estudo foi aprovado sob número 2187.081/2010-4 (ANEXO 8) pelo Comitê 
de Ética em Pesquisa em Seres Humanos do HC-UFPR e o termo aditivo foi 
aprovado em 28 de junho de 2011. Os pais ou responsáveis foram esclarecidos 
sobre os procedimentos da pesquisa e o Termo de Consentimento Livre e 
Esclarecido (TCLE) (APÊNDICE 2) foi assinado no dia da avaliação no ambulatório 
de Pediatria Preventiva do HC-UFPR. 
3.14 MONITORIZAÇÃO DA PESQUISA 
A pesquisa foi realizada considerando as medidas de proteção, minimização 
de riscos, confidencialidade, responsabilidade do pesquisador e da instituição, de 
acordo com o compromisso firmado com o Comitê de Ética e Pesquisa em Seres 




3.15 FOMENTOS PARA A PESQUISA E PROFISSIONAIS ENVOLVIDOS 
A autora desta tese é médica pediatra concursada da Prefeitura Municipal de 
Araucária e recebeu liberação parcial de suas atividades durante todo o período de 
realização desta Pós-Graduação, conforme prevê o Regime Jurídico dos Servidores 





4.1 CARACTERÍSTICAS GERAIS DOS RECÉM-NASCIDOS 
Constituíram a amostra 170 crianças, sendo 97 (57,1%) do sexo masculino e 
73 (42,9%) do sexo feminino. A IG média foi de 32,5 ± 2,9 semanas, variando de 
24,0 a 36,7 semanas (IC 95% = 32,1 – 32,9). Dezenove crianças (11,2%) tinham 
diagnóstico ecográfico de RCIU. 
A TABELA 1 contém os dados antropométricos dos RNPT ao nascimento, 
apresentados como um grupo, uma vez que não houve diferença significativa entre 
os sexos. Vinte e cinco prematuros (14,7%) tinham PN inferior a 1000 g e 152 
(89,4%) apresentavam PN abaixo de 2500 g. Os RNPT com PN inferior a 1000 g 
tinham IG significativamente menor que aqueles com PN superior a 1000 g (27,8 ± 
2,2 vs. 33,3 ± 2,2 semanas, p < 0,0001).  
 





MÍNIMO MÁXIMO IC 95% 
PN (g) 1772,5
(2)
  580,0 3135,0 867,5 – 2550,0 
Escore Z – PN (DP) -0,4
(2)
 -3,5 1,9 -1,7 a 0,5 
Comprimento (cm) 41,3 ± 4,6
(1)
 30,0 49,0 40,6 – 42,0 
Escore Z – Comprimento (DP) -0,3
(2)
 -3,7 1,9 -1,9 a 0,8 
PC (cm) 29,3 ± 3,1
(1)
 22,0 36,0 29,3 – 30,3 
Escore Z – PC (DP) 0,2
(2)
 -2,9 3,0 -1,2 a 1,7 
FONTE: A autora (2016). 
(1) Média ± DP. 
(2) Mediana. 
 
Quarenta e sete crianças (27,6%) eram de gestações múltiplas (uma 
trigemelar), sendo que dezenove pares de gêmeos foram incluídos no estudo e, em 
sete casos, apenas um dos gemelares foi incluído. Na gestação trigemelar, duas 
crianças foram incluídas e um foi a óbito em consequência de complicações da 
prematuridade. A IG foi significativamente maior nas gestações múltiplas do que nas 
gestações únicas (33,5 ± 2,3 vs. 32,1 ± 3,1 semanas; p = 0,01), porém não houve 
diferença no escore Z do PN, comprimento e PC ao nascimento.  
Os GRÁFICOS 1 a 3 mostram a distribuição das avaliações antropométricas 





GRÁFICO 1 – CORRELAÇÃO ENTRE PESO AO NASCIMENTO E IDADE GESTACIONAL (N = 170) 
Peso de nascimento vs. idade gestacional
M (r = 0,78; p < 0,0001)




























FONTE: A autora (2016). 
 
GRÁFICO 2 – CORRELAÇÃO ENTRE COMPRIMENTO AO NASCIMENTO 
                                            E IDADE GESTACIONAL (n = 170) 
Comprimento ao nascimento vs. idade gestacional
M (r = 0,79; p < 0,0001)
F (r = 0,87; p < 0,0001)
Meninos
Meninas

































GRÁFICO 3 – CORRELAÇÃO ENTRE PERÍMETRO CEFÁLICO AO NASCIMENTO 
                                      E IDADE GESTACIONAL (n = 170) 
Perímetro cefálico ao nascer vs. idade gestacional
M (r = 0,81; p < 0,0001)































FONTE: A autora (2016). 
 
A idade corrigida e a idade cronológica das crianças e o tamanho da 
amostra para cada faixa etária durante o seguimento estão na TABELA 2. 
 
















Nascimento 32,5 ± 2,9 sem. 0 170 170 170  
37 semanas  37,1 ± 0,4 sem.
 
28 dias (2 – 91)
(1) 
160 119 120 119 
40 semanas 39,1 ± 6,1 sem.
 
47 dias (38 – 126)
(1)
 166 153 148 153 
15 dias 17,6 ± 5,1 dias
 
65 dias (2 – 91)
(1)
 82 76  76 
1 mês 1,4 ± 0,3 mês
 
3,1 ± 0,8 meses 105 105  105 
2 meses 2,2 ± 0,1 meses
 
3,9 ± 0,7 meses 61 61  61 
3 meses 3,1 ± 0,4 meses 
 
4,8 ± 0,7 meses 134 134  134 
4 meses 4,4 ± 0,3 meses  6,1 ± 0,7 meses 96 96  96 
5 meses 5,3 ± 0,3 meses 6,7 ± 1,0 meses 92 92  92 
6 meses 6,3 ± 0,3 meses 8,2 ± 0,8 meses 84 84  84 
7 meses 7,3 ± 0,3 meses 9,0 ± 0,7 meses 79 79  79 
8 meses 8,3 ± 0,3 meses 10,0 ± 0,8 meses 92 92  92 
9 meses 9,3 ± 0,3 meses 11,1 ± 0,8 meses 73 73  73 
10 meses 10,4 ± 0,3 meses 12,1 ± 0,7 meses 76 76  76 
11 meses 11,3 ± 0,3 meses 12,8 ± 0,7 meses 52 52  52 
12 meses 12,7 ± 0,6 meses 14,3 ± 0,9 meses 139 139  139 
15 meses 15,2 ± 0,9 meses 17,0 ± 1,2 meses 124 124  124 
18 meses 18,6 ± 1,2 meses 20,4 ± 1,5 meses 130 130  130 
2 anos 2,0 ± 0,2 anos 2,2 ± 0,2 anos 152 152  152 
3 anos 3,0 ± 0,2 anos 3,2 ± 0,2 anos 78 78  78 
4 anos  4,1 ± 0,2 anos  51 51  51 
5 anos  5,2 ± 0,2 anos 40 40  40 
6-7 anos  6,4 ± 0,5 anos 170 170  170 
FONTE: A autora (2016). 




4.1.1 Classificação do recém-nascido conforme a idade gestacional e o tamanho 
para a idade gestacional 
A classificação dos RN conforme a IG está demonstrada no GRÁFICO 4. 
 
GRÁFICO 4 – CLASSIFICAÇÃO DO RECÉM-NASCIDO PREMATURO DE 











FONTE: A autora (2016). 
 
Conforme o tamanho para a IG, 150 RN (88,2%) foram classificados como 
AIG e 20 (11,8%) como PIG, sendo 15 meninos e 5 meninas (GRÁFICO 5). Sete 
crianças PIG nasceram com PN inferior a 1000 g. Entre as dezenove crianças com 
diagnóstico ecográfico de RCIU, dez nasceram PIG (três pelo peso, cinco pelo 
comprimento e dois por ambos). 
 
GRÁFICO 5 – CLASSIFICAÇÃO DO RECÉM-NASCIDO DE ACORDO  








PIG pelo peso e
compr.
 




A TABELA 3 mostra as diferenças nos dados antropométricos do 
nascimento entre os nascidos AIG e PIG. 
 
TABELA 3 – DADOS ANTROPOMÉTRICOS DOS RECÉM-NASCIDOS CONFORME O TAMANHO 




n (%) 150 (88,2%) 20 (11,8%)  
M : F 82 : 68 15 : 5  
IG (semanas)
(1) 




 1800,3 ± 611,6 1262,3 ± 445,9 < 0,001
(3)
 
Escore Z – PN (DP)
(2)




 41,8 ± 4,5 37,1 ± 3,7 < 0,0001
(3) 
Escore Z – Compr. (DP)
(2)




 30,0 ± 3,1 28,1 ± 2,6 < 0,01
(3) 
Escore Z – PC (DP)
(2)
 0,3 (-2,3 – 3,0) -1,1 (-2,9 – 0,1) < 0,0001
(4) 
FONTE: A autora (2016). 
(1) Média ± DP. 
(2) Mediana (mín. – máx.). 
(3) Teste t de Student. 
(4) Teste de Mann-Whitney. 
 
A distribuição dos RNPT conforme a IG e o tamanho ao nascimento e o 
peso, o comprimento e o PC para todos os grupos estão demonstrados nas 
TABELAS 4 a 7. Não houve diferença significativa de medianas de escore Z de 
peso, comprimento e PC ao nascimento entre os sexos. Entre os 47 gemelares, 
houve predomínio de prematuros moderados e tardios, com apenas nove muito 
prematuros e nenhum prematuro extremo. 
 
TABELA 4 – DIVISÃO DOS RECÉM-NASCIDOS PREMATUROS EM GRUPOS DE ACORDO COM A 











(1) n % 
Prematuro 
extremo 
AIG (100,0%) 5 10 26,3 ± 1,5 
15 8,8 
PIG 0 0  
Muito 
prematuro 
AIG (85,0%) 20 14 29,8 ± 1,1 
40 23,5 
PIG (15,0%) 5 1 29,6 ± 1,1 
Prematuro 
moderado 
AIG (88,9%) 25 23 33,2 ± 0,5 
54 31,8 
PIG (11,1%) 5 1 32,7 ± 0,4 
Prematuro 
tardio 
AIG (86,8%) 32 21 35,2 ± 0,8 
61 35,9 
PIG (13,1%) 5 3 35,4 ± 0,7 
TOTAL  97 73  170 100,0 
FONTE: A autora (2016). 





TABELA 5 – PESO AO NASCIMENTO DOS PREMATUROS EM GRUPOS DE ACORDO COM A 
IDADE GESTACIONAL E TAMANHO AO NASCIMENTO (n = 170) 
GRUPOS 
PESO (g) ESCORE Z DO PESO (DP) 
MÉDIA ± DP MÍN. – MÁX. IC 95% 
MEDIANA  




AIG 824,3 ± 143,0 625,0 – 1090,0 745,1 – 903,5 0,1 (-1,5 a 1,0) -1,0 a 0,9 
Muito 
prematuro 
AIG 1241,8 ± 252,1 810,0 – 1940,0 1153,8 – 1329,7 -0,4 (-1,4 a 1,2) -1,1 a 0,6 
PIG 779,2 ± 151,4 580,0 – 975,0 620,2 – 938,1 -1,7 (-2,1 a -1,6) -2,1 a -1,6 
Prematuro 
moderado 
AIG 1876,1 ± 334,1 1115,0 – 2635,0 1755,6 – 1996,6 -0,4 (-1,8 a 1,4) -1,3 a 0,5 
PIG 1206,7 ± 179,2 955,0 – 1490,0 1018,6 – 1394,7 -1,9 (-2,2 a -1,5) -2,2 a -1,5 
Prematuro 
tardio 
AIG 2360,0 ± 340,2 1735,0 – 3135,0 2267,1 – 2454,6 -0,2 (-1,6 a 1,9) -1,3 a 0,5 
PIG 1666,3 ± 333,4 1210,0 – 2295,0 1387,5 – 1945,0 -2,2 (-3,5 a -0,5) -3,5 a -0,5 
FONTE: A autora (2016). 
 
TABELA 6 – COMPRIMENTO AO NASCIMENTO DOS PREMATUROS EM GRUPOS DE ACORDO 
COM A IDADE GESTACIONAL E TAMANHO AO NASCIMENTO (n = 170) 
GRUPOS 
COMPRIMENTO (cm) ESCORE Z DO COMPR. (DP) 
MÉDIA ± DP MÍN. – MÁX. IC 95% 
MEDIANA  




AIG 33,6 ± 2,0 30,0 – 37,0 32,5 – 34,7 -0,2 (-1,0 a 1,2) -0,9 a 0,8 
Muito 
prematuro 
AIG 38,1 ± 2,5 32,0 – 44,0 37,2 – 39,0 -0,3 (-1,6 a 1,3) -1,1 a 0,8 
PIG 32,6 ± 1,3 31,0 – 34,0 31,2 – 33,9 -2,5 (-2,8 a -2,0) -2,8 a -2,0 
Prematuro 
moderado 
AIG 43,1 ± 2,5 37,0 – 49,0 42,4 – 43,8 0,0 (-1,9 a 1,9) -1,4 a 1,0 
PIG 37,3 ± 1,2 35,0 – 38,0 36,1 – 38,6 -2,1 (-2,6 a -1,8) -2,6 a -1,8 
Prematuro 
tardio 
AIG 45,4 ± 2,0 41,0 – 49,0 44,8 – 45,9 -0,2 (-1,9 a 1,5) -1,1 a 0,7 
PIG 40,4 ± 2,4 36,0 – 44,0 38,3 – 42,4 -2,5 (-3,7 a -1,2) -3,7 a -1,2 
FONTE: A autora (2016). 
 
TABELA 7 – PERÍMETRO CEFÁLICO AO NASCIMENTO DOS PREMATUROS EM GRUPOS DE 
ACORDO COM A IDADE GESTACIONAL E TAMANHO AO NASCIMENTO (n = 170) 
GRUPOS 
PERÍMETRO CEFÁLICO (cm) ESCORE Z DO PC (DP) 
MÉDIA ± DP MÍN. – MÁX. IC 95% 
MEDIANA  




AIG 24,4 ± 1,7  22,0 – 27,0 23,4 – 25,4 0,5 (-0,6 a 1,7) -0,4 a 1,6 
Muito 
prematuro 
AIG 27,6 ± 2,0 24,0 – 32,5 26,9 – 28,3 0,3 (-1,5 a 1,3) -0,9 a 2,1 
PIG 25,1 ± 1,8 22,5 – 27,5 23,2 – 27,0 -1,0 (-2,9 a -0,4) -2,9 a -0,4 
Prematuro 
moderado 
AIG 30,9 ± 1,6 27,5 – 34,0 30,4 – 31,4 0,2 (-1,8 a 2,4) -0,9 a 1,8 
PIG 28,2 ± 1,1 26,8 – 30,0 27,0 – 29,4 -1,3 (-2,0 a -0,2) -2,0 a -0,2 
Prematuro 
tardio 
AIG 32,4 ± 1,7 29,0 – 36,0 32,0 – 32,9 0,5 (-2,3 a 2,9) -1,0 a 1,6 
PIG 30,2 ± 1,6 27,5 – 32,0 28,9 – 31,5 -1,1 (-2,7 a 0,1) -2,7 a 0,1 
FONTE: A autora (2016). 
4.2 CARACTERÍSTICAS DOS GENITORES E CONDIÇÕES SOCIOECONÔMICAS 
Os dados sobre a idade e a estatura dos pais estão representados na 
TABELA 8. Sete mães e dois pais tinham altura abaixo do -2,0 DP. Não houve 




Nove mães (6,0%) tinham menos de 18 anos de idade completos (três com até 15 
anos) e 28 (18,7%) tinham idade igual ou superior a 35 anos no momento do parto. 
A idade e a estatura materna não tiveram correlação com a IG, o peso e o 
comprimento ao nascimento. 
 








MÍNIMO MÁXIMO IC 95% 
Idade materna (anos) 150 28,0 ± 7,0
(1)
 14 46 26,8 – 29,1 
Idade paterna (anos) 138 32,3 ± 8,8
(1)
 18 72 30,8 – 33,8 
E materna (cm)
 
149 158,4 ± 5,6
(1)
 144,5 175,6 157,4 – 159,2 




 -2,9 1,9 -1,8 a 0,3 
E paterna (cm) 61 171,8 ± 7,2
(1)
 153,4 187,0 170,0 – 173,7 
Escore Z – E paterna (DP) 61 -0,7
(2)
 -3,2 1,4 -1,9 a 0,5 
FONTE: A autora (2016). 
NOTA: Excluída a estatura da mãe com gestação trigemelar (137 cm, sequela de poliomielite). 
 
Das 150 mães, apenas cinco (3,3%) não fizeram pré-natal, 20 (13,3%) 
tiveram de 1 a 3 consultas, 60 (40,0%) de 4 a 6 consultas e 65 (43,4%) passaram 
por 7 ou mais consultas. Vinte (13,3%) declararam-se tabagistas durante a gravidez, 
sendo que 17 delas tiveram bebês nascidos AIG, sem diferença significativa na IG 
entre filhos de mães tabagistas ou não. Sete mães (4,7%) eram soropositivas para o 
vírus da imunodeficiência humana adquirida (HIV), todas tiveram filhos nascidos AIG 
sem infecção vertical pelo HIV. 
Os dados sobre a escolaridade dos pais no momento do parto estão 
apresentados na TABELA 9. Não houve diferença no nível de escolaridade dos pais 
entre os sexos e entre os grupos conforme a IG ou o tamanho ao nascimento. 
 
TABELA 9 – ESCOLARIDADE DOS PAIS NO MOMENTO DO PARTO PREMATURO 
ESCOLARIDADE 
MÃE PAI 
n % n % 
Não alfabetizado 1 0,7 1 0,7 
1 a 4 anos de estudo 17 11,3 22 16,0 
5 a 8 anos de estudo 40 26,7 47 34,1 
Ensino Médio 83 55,3 58 42,0 
Ensino Superior 9 6,0 10 7,2 
TOTAL 150 100,0 138 100,0 
FONTE: A autora (2016). 
 
Com relação ao estado civil, 66 das 150 mães eram casadas (44,0%), 48 
viviam em regime de união estável (32,0%), 34 eram solteiras (22,6%), uma 
divorciada (0,7%) e uma viúva (0,7%). Quarenta e duas mães (28,0%) eram 




45 (30,0%) haviam sido submetidas a uma ou mais cesarianas. Setenta e quatro 
mães (49,3%) eram procedentes de Curitiba, 65 (43,3%) da Região Metropolitana de 
Curitiba e as demais de outras cidades do Paraná ou de outros estados da 
Federação. 
A renda de 129 famílias foi atualizada, com mediana de 2,0 SM, variando de 
0,5 a 13,0 SM (IC 95% = 1,0 – 4,0) (TABELA 10). Não foi observada diferença 
significativa entre os grupos de acordo com a renda familiar. 
 
                     TABELA 10 –  DISTRIBUIÇÃO DAS CRIANÇAS DE ACORDO COM 
                                            A RENDA FAMILIAR (n = 129) 
RENDA FAMILIAR
(1)
 n % 
 ≤ 1,0 SM (salário-mínimo) 31 24,0 
1,1 – 3,0 SM 76 58,9 
3,1 – 6,0 SM  16 12,4 




FONTE: A autora (2016). 
(1) Dado não obtido de 41 pacientes. 
4.3 ANTECEDENTES DO PARTO 
A maioria das crianças (88,2%) nasceu por parto cesáreo; 18 (10,6%) 
nasceram de parto vaginal e duas (1,2%) de parto vaginal operatório. Dos 47 
gemelares, apenas cinco nasceram de parto vaginal e dois necessitaram de fórceps. 
A TABELA 11 mostra a frequência das causas da prematuridade. As 
síndromes hipertensivas foram motivo para interrupção da gestação por risco 
materno em 39 casos (22,9%), sendo a causa do nascimento prematuro de 8 dos 20 
nascidos PIG (40,0%) e de 31 AIG (20,7%) (p = 0,05; PIG vs. AIG). Causas fetais, 
como sofrimento fetal e risco de óbito fetal por transfusão feto-fetal, foram motivos 
para a interrupção da gravidez em 36 casos (21,2%), incluindo 10 dos 20 nascidos 
PIG (50,0%). Não houve diferença significativa entre os sexos ou grupos de acordo 
com a IG com relação à causa da prematuridade, embora no grupo muito prematuro 
houvesse tendência ao predomínio de síndromes hipertensivas como causa da 





           TABELA 11 – FREQUÊNCIA DAS CAUSAS DE PREMATURIDADE 
CAUSA n % 
Síndromes hipertensivas descompensadas 39 22,9 
Causas fetais 36 21,2 
Amniorrexe prematura 28 16,5 
Infecções maternas 22 12,9 
Gestação múltipla 9 5,3 
Diabetes mellitus descompensado 5 2,9 
Sangramentos do 3º trimestre 4 2,4 




TOTAL 170 100,0 
FONTE: A autora (2016). 
(1) Duas mães tinham história prévia de parto prematuro e duas, de abortamento de   
     repetição. 
 
Entre os 47 gemelares, as síndromes hipertensivas descompensadas foram 
a principal causa de nascimento prematuro (23,4%), seguidas pela amniorrexe 
prematura (19,1%) e pela própria gestação múltipla (19,1%). Entre os nascidos de 
parto vaginal, houve predomínio das infecções maternas (25,0%), amniorrexe 
prematura (20,0%) e TPP idiopático (25,0%). Cento e seis mães (62,4%) receberam 
corticosteroide antenatal, sendo que destas, 89 (52,3%) receberam o esquema 
completo de duas doses. Os RN filhos destas mães tinham menor IG (31,4 ± 2,5 vs. 
33,9 ± 3,0 semanas; p < 0,01), mas sem diferença entre escore Z de peso, 
comprimento e PC ao nascer. Dezoito mães (12,0%), uma delas com os dois 
gemelares incluídos no estudo, receberam sulfato de magnésio para evitar 
convulsões na pré-eclâmpsia grave ou eclâmpsia. Das dezenove crianças filhas 
dessas mães, quatro nasceram PIG. O uso de sulfato de magnésio e de 
corticosteroide antenatal não teve relação com o tamanho ao nascimento. 
4.4 REANIMAÇÃO DO RECÉM-NASCIDO NA SALA DE PARTO 
A frequência das manobras de reanimação neonatal na sala de parto está 
demonstrada no GRÁFICO 6. 
Cinco RN (2,9%) apresentaram asfixia perinatal (escore de Apgar no 5º 
minuto inferior a 4). Vinte e um RN (12,4%) tinham escore de Apgar no 5º minuto 
entre 4 e 7 e 144 (84,7%), de 8 a 10. Não houve diferença significativa entre os 
sexos, grupos por IG ou por tamanho ao nascimento na forma de reanimação 



















  LEGENDA: IOT = intubação orotraqueal; VPP = ventilação com pressão positiva. 
                 FONTE: A autora (2016). 
4.5 INTERCORRÊNCIAS CLÍNICAS NEONATAIS 
A maioria das crianças da amostra (130; 76,5%) apresentou uma ou mais 
intercorrências no período neonatal (TABELA 12). Mais da metade (98; 57,6%) foi 
submetida à fototerapia, mais frequente nos nascidos com IG inferior a 32 semanas 
(p < 0,0001). 
 




Anemia da prematuridade 20 11,8 
Colestase neonatal 2 1,2 
DBP 20 11,8 
Doença metabólica óssea da prematuridade 18 10,6 
Doenças respiratórias agudas da prematuridade 106 62,4 
ECN 12 7,1 
Hemorragia pulmonar 2 1,2 
Hipertensão pulmonar 2 1,2 
Hipoglicemia neonatal sintomática 23 13,5 
HPIV 18 10,6 
Icterícia neonatal 101 59,4  
Infecções e/ou sepse neonatal 68 40,0 
PCA 21 12,4 
Perfuração intestinal espontânea 1 0,6 
Poliglobulia 2 1,2 
Retinopatia da prematuridade 8 4,7 
             FONTE: A autora (2016). 
 
A hipoglicemia neonatal ocorreu em 23 crianças, sendo mais frequente entre 
os meninos (n = 20; p < 0,01), sem relação com a IG. A doença metabólica óssea da 
prematuridade foi investigada em 47 RNPT, conforme rotina do Serviço de 




A HPIV foi mais frequente nos prematuros com menos de 32 semanas de 
IG, sendo que 53,3% dos prematuros extremos evoluíram com algum grau de HPIV. 
Entre os 18 RNPT que apresentaram essa intercorrência, a HPIV foi classificada 
como grau I em 15 deles. Os graus II, III e IV ocorreram nos três RN restantes, um 
de cada grau. 
As intercorrências no período neonatal não foram diferentes nos grupos 
conforme o tamanho ao nascimento, com exceção da doença metabólica óssea da 
prematuridade, mais frequente nos nascidos PIG (p < 0,01). 
A frequência das intercorrências neonatais nos RNPT tendo como corte a IG 
de 32 semanas está demonstrada na TABELA 13, uma vez que não houve diferença 
significativa entre os prematuros extremos e os muito prematuros e entre os 
prematuros moderados e os tardios. 
 
TABELA 13 – FREQUÊNCIA DAS INTERCORRÊNCIAS NEONATAIS COM OS PREMATUROS 
AGRUPADOS CONFORME A IDADE GESTACIONAL 
INTERCORRÊNCIA 
NEONATAL 
IG < 32 SEMANAS 
(n = 55) 
IG ≥ 32 SEMANAS 
(n = 115) 
p
(1) 
AIG PIG TOTAL 
n 
AIG PIG TOTAL 
n n n n n 
Anemia da prematuridade 14 2 16 4 0 4 < 0,001 
DBP
 
14 4 18 1 1 2 < 0,001 




11 4 15 1 2 3 < 0,001 
ECN 7 1 8 2 2 4 < 0,01 
Hipoglicemia sintomática 6 2 8 12 3 15 ns 
HPIV 12 2 14 3 1 4 < 0,001 
Infecções ou sepse 33 5 38 27 3 30 < 0,001 
PCA 16 0 16 3 2 5 < 0,001 
Retinopatia da prematuridade 5 2 7 1 0 1 < 0,001 
SDR
 
22 2 24 4 0 4 < 0,001 
FONTE: A autora (2016). 
(1) Teste exato de Fisher, IG < 32 semanas vs. IG ≥ 32 semanas. 
(2) Teste exato de Fisher (p < 0,01), AIG vs. PIG. 
 
Cento e seis RN (62,4%) apresentaram doenças respiratórias agudas, dos 
quais 28 (15 meninos) tiveram diagnóstico de SDR, 24 deles com IG inferior a 32 
semanas e dois nascidos PIG. Dezenove (11,1%) receberam uma dose de 
surfactante pulmonar e nove (5,3%) receberam duas ou mais doses. Não foi 
encontrada diferença significativa entre as medianas dos escores Z de peso, 
comprimento e PC ao nascimento e com 40 semanas de IGc entre crianças com e 




Vinte crianças (12 meninos) evoluíram com DBP, das quais dezoito 
nasceram com IG inferior a 32 semanas e cinco eram PIG. Não houve diferença 
entre as medianas dos escores Z de peso, comprimento e PC ao nascimento entre 
as crianças com e sem história de DBP, porém as medianas dos escores Z de peso 
e de comprimento eram mais baixas com 40 semanas de IGc nos RNPT com DBP   
(-3,1 vs. -1,5 DP; p < 0,0001 e -2,3 vs. -1,2 DP; p < 0,001, respectivamente). 
4.6 CARACTERÍSTICAS DOS RECÉM-NASCIDOS NA 37ª SEMANA PÓS-
CONCEPCIONAL 
As características dos RNPT na IGc de 37 semanas estão demonstradas na 
TABELA 14. Não foi observada diferença significativa entre os gemelares e os filhos 
de gestação única. 
 
TABELA 14 – CARACTERÍSTICAS DOS PREMATUROS NA 37ª SEMANA PÓS-CONCEPCIONAL     




n (%) 140 (82,4%) 20 (11,8%)  
M : F 74 : 66 15 : 5  
IGc (semanas)
(1) 




28,0 (2,0 – 91,0) 28,0 (7,0 – 63,0) ns
(4) 
P 37 sem. (g)
(1)
 2197,1 ± 374,2 1663,0 ± 266,3 < 0,0001
(3) 
Escore Z – P 37 sem. (DP)
(2)
 -1,7 (-3,9 a 0,9) -3,1 (-4,4 a -1,5) < 0,0001
(4) 
Compr. 37 sem. (cm)
(1)
 45,4 ± 2,8 41,0 ± 2,7 < 0,0001
(3) 
Escore Z – Compr. 37 sem. (DP)
(2)
 -1,2 (-3,8 a 3,1) -2,8 (-4,5 a -1,0) < 0,0001
(4) 
PC 37 sem. (cm)
(1)
 32,6 ± 0,9 31,4 ± 1,3 < 0,01
(3) 
Escore Z – PC 37 sem. (DP)
(2)
 -0,4 (-2,4 a 4,1) -1,0 (-2,7 a 0,0) < 0,01
(4) 
FONTE: A autora (2016). 
(1) Média ± DP. 
(2) Mediana (mín. – máx.). 
(3) Teste t de Student. 
(4) Teste de Mann-Whitney. 
 
Setenta e sete prematuros (48,1%) tinham peso e/ou comprimento abaixo do 
-2,0 DP (46 somente peso, 2 somente comprimento e 29, peso e comprimento). A IG 
e os escores Z de peso, comprimento e PC ao nascimento eram significativamente 
menores no grupo que não recuperou o crescimento até a 37ª semana pós-
concepcional (TABELA 15). O peso e/ou o comprimento abaixo do -2,0 DP foram 
mais frequentes nos RNPT com IG inferior a 32 semanas comparados aos 
prematuros com IG igual ou superior a 32 semanas (p < 0,0001) e nos nascidos PIG                  





TABELA 15 – CARACTERÍSTICAS DOS PREMATUROS CONFORME O ESCORE Z DE PESO 
E/OU COMPRIMENTO NA 37ª SEMANA PÓS-CONCEPCIONAL (n = 160) 
ESCORE Z DE PESO E/OU 
COMPRIMENTO NA 37ª SEMANA 
 ≤ -2,0 DP
 
> -2,0 DP p 
n (%) 77 (48,1%) 83 (51,9%)  
M : F 45 : 32 44 : 39 ns
(3) 




31,2 ± 3,1 33,6 ± 2,3 < 0,0001
(4) 
Escore Z – PN (DP)
(2)
 -1,1 (-3,5 a 1,1) 0,0 (-1,5 a 2,0) < 0,0001
(5) 
Escore Z – Compr. ao nascer. (DP)
(2)
 -0,8 (-3,7 a 1,5) 0,1 (-2,4 a 1,9) < 0,0001
(5) 
Escore Z – PC ao nascer. (DP)
(2)
 -0,4 (-2,9 a 2,8) 0,7 (-2,3 a 3,0) < 0,0001
(5) 
FONTE: A autora (2016). 
(1) Média ± DP. 
(2) Mediana (mín. a máx.). 
(3) Teste do Qui-quadrado de Pearson. 
(4) Teste t de Student. 
(5) Teste de Mann-Whitney. 
4.7 CARACTERÍSTICAS DOS RECÉM-NASCIDOS NA 40ª SEMANA PÓS-
CONCEPCIONAL 
As características dos RNPT na 40ª semana de IGc estão apresentadas na 
TABELA 16. Não foi observada diferença significativa entre os gemelares e os filhos 
de gestação única. 
 
TABELA 16 – CARACTERÍSTICAS DOS PREMATUROS NA 40ª SEMANA PÓS-CONCEPCIONAL  




n (%) 146 (85,9%) 20 (11,8%)  
M : F 74 : 66 15 : 5  
IGc 40 sem. (semanas)
(1) 
39,9 ± 0,5 40,0 ± 0,5 ns
(3) 
Idade cronológica (dias) 47,5 (21,0 – 116,0) 46,5 (26,0 – 84,0) ns
(4) 
P 40 sem. (g)
(1)
 2832,2 ± 527,5 2087,5 ± 294,2 < 0,0001
(3)(4) 
Z – P 40 sem. (DP)
(2)
 -1,5 (-4,1 – 1,4) -3,5 (-5,0 a -2,0) < 0,0001
(4) 
Compr. 40 sem. (cm)
(1)
 48,0 ± 2,7 44,0 ± 3,2 < 0,0001
(3) 
Z – Compr. 40 sem. (DP)
(2)
 -1,2 (-4,1 – 2,5) -2,8 (-6,2 a -0,9) < 0,0001
(4) 
PC 40 sem. (cm)
(1)
 34,6 ± 1,6 33,1 ± 1,5 < 0,0001
(3) 
Z – PC 40 sem. (DP)
(2)
 -0,2 (-2,8 – 2,3) -1,3 (-3,1 a 1,2) < 0,001
(4) 
FONTE: A autora (2016). 
(1) Média ± DP. 
(2) Mediana (mín. – máx.). 
(3) Teste t de Student. 
(4) Teste de Mann-Whitney. 
 
Na IGc de 40 semanas, 78 RNPT (47,0%) apresentavam peso e/ou 
comprimento abaixo do -2,0 DP (25 somente peso, 9 somente comprimento e 44 
peso e comprimento) (TABELA 17). Como observado com 37 semanas de IGc, os 




frequentemente peso e comprimento abaixo do -2,0 DP comparados aos RN 
nascidos com 32 semanas ou mais de IG (p < 0,01) e aos AIG (p < 0,0001). 
 
TABELA 17 – CARACTERÍSTICAS DOS PREMATUROS CONFORME O ESCORE Z DE PESO 
E/OU COMPRIMENTO NA 40ª SEMANA PÓS-CONCEPCIONAL (n = 166) 
ESCORE Z DE PESO E/OU 
COMPRIMENTO NA 40ª SEMANA 
≤ -2,0 DP
 
> -2,0 DP p 
n (%) 78 (47,0%) 88 (53,0%)  
M : F 47 : 31 49 : 39 ns
(3) 




31,4 ± 3,2 33,4 ± 2,4 < 0,0001
(4) 
Escore Z – PN (DP)
(2)
 -1,0 (-3,5 a 1,0) -0,1 (-1,6 a 2,0) < 0,0001
(5) 
Escore Z – Compr. ao nascer. (DP)
(2)
 -0,8 (-3,7 a 1,8) 0,0 (-1,6 a 1,9) < 0,0001
(5) 
Escore Z – PC ao nascer. (DP)
(2)
 -0,4 (-2,9 a 2,3) 0,7 (-1,5 a 3,0) < 0,0001
(5) 
FONTE: A autora (2016). 
(1) Média ± DP. 
(2) Mediana (mín. – máx.). 
(3) Teste do Qui-quadrado de Pearson. 
(4) Teste t de Student. 
(5) Teste de Mann-Whitney. 
4.8 RETARDO DO CRESCIMENTO EXTRAUTERINO 
A TABELA 18 mostra a comparação entre os escores Z de peso e 
comprimento dos RNPT avaliados com 37 e 40 semanas pós-concepcionais. 
Observou-se diferença significativa entre escores Z do peso de 37 e 40 semanas 
apenas nos nascidos PIG (p = 0,01). 
 
















n 140 146  20 20  
Peso
 -1,7 
(-3,9 a 0,9) 
-1,5 
(-4,1 a 1,4) 
0,05 
-3,1 
(-4,4 a -1,5) 
-3,5 




(-3,8 a 3,1) 
-1,2 
(-4,1 a 2,5) 
ns 
-2,8 
(-4,5 a -1,0) 
-2,8 
(-6,2 a -0,9) 
ns 
FONTE: A autora (2016). 
(1) Teste de Wilcoxon, 37 sem. vs. 40 sem. 
 
A diferença de escore Z do peso e/ou do comprimento entre o nascimento e 
a 37ª semana pós-concepcional foi igual ou superior a 2,0 DP em 43 crianças 
(25,3%; 38 AIG e 5 PIG). Na 40ª semana, essa diferença ocorreu em 54 crianças 
(31,8%; 49 AIG e 5 PIG). Considerando somente os AIG, 31 RNPT apresentavam 




a recuperação de alguns até a 40ª semana. Dezoito apresentaram a diferença de 2,0 
DP ou mais apenas entre o nascimento e a 40ª semana de IGc, ou seja, ainda 
apresentavam restrição do crescimento entre 37 e 40 semanas (TABELA 19). Como 
consequência, o RCEU foi definido como a redução de 2,0 DP ou mais do 
nascimento à 40ª semana pós-concepcional, conforme citado na seção 3.9.1.5, 
ocorrendo em 49 (32,7%) dos 150 AIG. 
 
TABELA 19 – DIFERENÇA (∆) ENTRE ESCORES Z DE PESO E/OU COMPRIMENTO DE 
NASCIMENTO E DE 37 OU 40 SEMANAS PÓS-CONCEPCIONAIS 
∆Z-PESO E/OU 








(n = 20) 
n % n % n % 
(37 sem. – nasc.) 43 25,3 38 25,3 5 25,0 
(40 sem. – nasc.) 54 31,8 49 32,7 5 25,0 
Ambos 35 20,6 31 18,2 4 20,0 
FONTE: A autora (2016). 
(1) Teste do Qui-quadrado: p = 0,03, 8 crianças com somente ∆Z-peso e/ou compr. (37 sem. –  nasc.) 
≥ 2,0 vs. 19 crianças com somente ∆Z-peso e/ou compr. (40 sem. – nasc.) ≥ 2,0. 
(2) Teste do Qui-quadrado: p = 0,02, 7 prematuros AIG com somente ∆Z-peso e/ou compr. (37 sem. – 
nasc.) ≥ 2,0 vs. 18 prematuros AIG com somente ∆Z-peso e/ou compr. (40 sem. – nasc.) ≥ 2,0. 
 
Quanto às características ao nascimento das crianças AIG que evoluíram 
com RCEU como um grupo, elas nasceram com IG significativamente menor que as 
AIG sem RCEU. Não houve diferença significativa entre os escores Z de peso e de 
comprimento ao nascimento. Dessa forma, a amostra foi dividida em três grupos 
conforme o tamanho ao nascimento e o crescimento extrauterino: AIG sem RCEU, 





TABELA 20 – CARACTERÍSTICAS DOS PREMATUROS DE ACORDO COM O TAMANHO AO 
NASCIMENTO E CRESCIMENTO EXTRAUTERINO (n = 170) 
VARIÁVEL AIG SEM RCEU
 
AIG COM RCEU PIG p 
n (%) 101 (59,4%) 49 (28,8%) 20 (11,8%)  
M : F 56 : 45 26 : 23 15 : 5  
IG (semanas)
(1) 












Escore Z – PN (DP)
(2)




























Escore Z – PC (DP)
(2)





FONTE: A autora (2016). 
(1) Média ± DP. 
(2) Mediana (mín. a máx.). 
(3) Teste t de Student, AIG sem RCEU vs. PIG. 
(4) Teste t de Student, AIG sem RCEU vs. AIG com RCEU. 
(5) Teste t de Student, PIG vs. AIG com RCEU. 
(6) Teste de Mann-Whitney, AIG sem RCEU vs. PIG. 
(7) Teste de Mann-Whitney, AIG sem RCEU vs. AIG com RCEU. 
(8) Teste de Mann-Whitney, PIG vs. AIG com RCEU. 
 
TABELA 21 – CARACTERÍSTICAS DOS PREMATUROS NA 40ª SEMANA PÓS-CONCEPCIONAL 
DE ACORDO COM O TAMANHO AO NASCIMENTO E CRESCIMENTO 
EXTRAUTERINO (n = 170) 
VARIÁVEL AIG SEM RCEU
 
AIG COM RCEU PIG p 
n (%) 101 (59,4%) 49 (28,8%) 20 (11,8%)  
M : F 56 : 45 26 : 23 15 : 5  
IGc 40 sem. (semanas)
(1) 
39,9 ± 0,5 40,0 ± 0,5 40,0 ± 0,5 ns
(3)(4)(5) 
P 40 sem. (g)
(1)
 3030,7 ± 450,8 2427,1 ± 434,9 2087,5 ± 294,2 < 0,01
(3)(4)(5) 




-1,1 (-3,4 a 1,4) -2,8 (-4,1 a 0,1) -3,5 (-5,0 a -2,0) < 0,01
(6)(7)(8) 
Compr. 40 sem. (cm)
(1)









-0,9 (-3,1 a 2,5) -2,2 (-4,1 a -0,1) -2,8 (-6,2 a -0,9) < 0,01
(6)(7)(8) 
PC 40 sem. (cm)
(1)














FONTE: A autora (2016). 
(1) Média ± DP. 
(2) Mediana (mín. a máx.). 
(3) Teste t de Student, AIG sem RCEU vs. PIG. 
(4) Teste t de Student, AIG sem RCEU vs. AIG com RCEU. 
(5) Teste t de Student, PIG vs. AIG com RCEU. 
(6) Teste de Mann-Whitney, AIG sem RCEU vs. PIG. 
(7) Teste de Mann-Whitney, AIG sem RCEU vs. AIG com RCEU. 





Dos quinze prematuros extremos, todos nascidos AIG, treze evoluíram com 
RCEU, o que não ocorreu nos prematuros tardios (p < 0,001). Dos dezoito 
prematuros AIG com PN abaixo de 1000 g, quatorze evoluíram com RCEU. Dos 47 
gemelares incluídos no estudo, 44 nascidos AIG, dez evoluíram com RCEU. Entre 
os nove prematuros AIG com diagnóstico ecográfico de RCIU, quatro evoluíram com 
RCEU. 
Foi aplicada a análise de regressão logística para explicar a ocorrência de 
RCEU. As variáveis que entraram no modelo foram: IG inferior a 32 semanas, 
escore Z de peso e comprimento ao nascer, gênero, gemelaridade, ordem do 
nascimento (número de gestações anteriores), idade da mãe, prematuridade em 
razão de interrupção da gestação por eclâmpsia ou pré-eclâmpsia grave, uso 
exclusivo de leite humano no internamento, uso de NPT e intercorrências neonatais 
(SDR, DBP e ECN). As variáveis determinantes do risco de RCEU foram a IG inferior 
a 32 semanas (OR = 7,62; p < 0,0001; IC 95% = 3,44 – 16,89) e o escore Z do 
comprimento ao nascer (OR = 2,47; p < 0,01; IC 95% = 1,32 – 4,61), seguidas pelo 
escore Z do PN (OR = 0,50; p = 0,06; IC 95% = 0,25 – 1,03) e pela ordem do 
nascimento (OR = 0,65; p = 0,07; IC 95% = 0,41 – 1,04). A IG inferior a 32 semanas 
aumentou o risco de RCEU em aproximadamente 8 vezes e o menor escore Z de 
comprimento ao nascimento aumentou este risco em 2,5 vezes. 
4.9 ALIMENTAÇÃO E FATORES RELACIONADOS AO PESO DO PREMATURO 
DURANTE A INTERNAÇÃO 
Entre as 104 crianças (61,2%) que necessitaram de jejum, a mediana do 
tempo para introdução de alimentação enteral foi de 2 dias, variando de 12 horas a 
26 dias (IC 95% = 1,0 – 7,0 dias) (TABELA 22). Somente duas crianças 
permaneceram em jejum por mais de 14 dias: um menino nascido com 24,1 
semanas e outro de 29,0 semanas que teve perfuração intestinal espontânea. Uma 
correlação negativa foi observada somente no sexo masculino entre a duração do 
jejum e a IG (r = -0,50; p < 0,0001) e a duração da NPT e a IG (r = -0,56;                   
p < 0,0001). 
Quando comparados aos prematuros AIG sem RCEU, os AIG com RCEU 





TABELA 22 – DURAÇÃO DO JEJUM E DA NUTRIÇÃO PARENTERAL TOTAL (NPT) DURANTE O 





n DIAS n DIAS 
Prematuro extremo 15 15 3,0 (2,0 – 16,0) 15 12,0 (7,0 – 31,0)
(1)(2) 
Muito prematuro 40 37 2,0 (2,0 – 26,0) 32 10,5 (1,0 – 36,0)
(3) 
Prematuro moderado 54 30 2,0 (0,5 – 8,0) 18 6,5 (1,0 – 20,0) 
Prematuro tardio 61 22 1,3 (1,0 – 9,0) 11 3,0 (2,0 – 15,0) 
TOTAL 170 104 2,0 (0,5 – 26,0) 76 8,0 (1,0 – 36,0) 
FONTE: A autora (2016). 
(1) Teste de Mann-Whitney (p < 0,01), prematuros extremos vs. moderados. 
(2) Teste de Mann-Whitney (p < 0,01), prematuros extremos vs. tardios. 
(3) Teste de Mann-Whitney (p = 0,01), muito prematuros vs. tardios. 
 
Com a exceção dos sete RN filhos de mães soropositivas para o HIV (4,1%), 
as demais crianças receberam leite humano durante o internamento. Conforme a 
rotina da UTI Neonatal, o suplemento alimentar FM85® (Nestlé®) foi oferecido para 
48 crianças (28,2%), sendo 14 AIG sem RCEU, 10 PIG e 24 AIG com RCEU. Treze 
prematuros (7,6%; 11 AIG sem RCEU, 1 AIG com RCEU e 1 PIG) receberam 
fórmula láctea específica para o 1º semestre de vida e 33 RN (19,4%; 9 AIG sem 
RCEU, 7 PIG e 17 AIG com RCEU) receberam fórmula láctea específica para 
prematuros. 
4.10 PERÍODO DE INTERNAÇÃO E CONDIÇÕES NA ALTA HOSPITALAR 
A oxigenioterapia durante a internação está descrita na TABELA 23. As 
meninas necessitaram de O2 suplementar por mais tempo (9,0 vs. 5,0 dias;              
p = 0,03), assim como os AIG com RCEU comparados aos AIG sem RCEU (12,5 vs. 
4,5 dias; p < 0,001). Houve uma correlação inversa entre a duração da 









VM CPAP DURAÇÃO TOTAL 













Muito prematuro 40 14 3,5 (1,0 – 38,0) 33 3,0 (1,0 – 23,0)
(2) 




54 5 2,0 (1,0 – 4,0) 12 3,0 (0,5 – 40,0) 37 3,0 (0,5 – 8,0) 
Prematuro tardio 61 5 3,0 (1,0 – 7,0) 9 1,0 (1,0 – 8,0) 22 3,5 (1,0 – 15,0) 
TOTAL 170 37 3,0 (1,0 – 54,0) 69 3,0 (1,0 – 56,0) 114 6,0 (0,5 – 141,0) 
FONTE: A autora (2016). 
(1) Teste de Mann-Whitney (p < 0,001), prematuros extremos vs. muito prematuros; 
      teste de Mann-Whitney (p < 0,001), prematuros extremos vs. moderados;  
      teste de Mann-Whitney (p < 0,001), prematuros extremos vs. tardios; 
      teste de Mann-Whitney (p < 0,001), muito prematuros vs. moderados. 
(2) Teste de Mann-Whitney (p = 0,01), muito prematuros vs. tardios. 
 
GRÁFICO 7 – CORRELAÇÃO ENTRE DURAÇÃO DA OXIGENIOTERAPIA E IDADE GESTACIONAL 
Duração da oxigenioterapia vs. idade gestacional
M (r = -0,71; p < 0,0001)





































FONTE: A autora (2016). 
 
Seis neonatos (3,5%) receberam corticosteroide (dexametasona) pós-natal, 
sendo três meninos e três meninas, cinco deles com IG inferior a 32 semanas. Um 
deles havia nascido PIG e cinco, AIG, dos quais quatro evoluíram com RCEU. 
A FA foi dosada em 47 crianças (27,6%), mediana do valor máximo 
observado de 616 UI/L (variação de 73 a 1880 UI/L; IC 95% = 248 – 1482). A 
concentração maior foi observada entre 7 e 112 dias de vida, mediana de 35 dias (IC 
95% = 21 – 70), sem correlação com a IG (r = -0,24; p = 0,10), sem diferença entre 




(r = -0,59, p < 0,01). Dezoito dessas crianças (38,3%) tiveram diagnóstico de doença 
metabólica óssea da prematuridade. 
A mediana do tempo de internação foi de 29,1 dias, variando de 2 a 146 dias 
(IC 95% = 4,5 – 75,5). Os nascidos PIG permaneceram internados por mais tempo 
(38 vs. 15 dias; p < 0,01). Quanto menor a IG, maior a duração do internamento       
(r = -0,85; p < 0,0001). 
O menor peso foi atingido aos 7 dias de vida, com variação de 2 a 21 dias 
(IC 95% = 2,0 – 7,0), com uma mediana de redução do peso de 8,0% (0,4 – 19,8%; 
IC 95% = 3,4 – 13,6) em relação ao PN, sem diferença entre os sexos, porém mais 
intensa nos nascidos AIG (7,9% vs. 5,7%; p = 0,04). No grupo como um todo, a 
porcentagem de perda de peso foi maior nos nascidos com menor IG (r = -0,27;       
p < 0,001), sendo que nos AIG a perda foi maior quanto maior o escore Z do PN       
(r = 0,26; p < 0,001). A recuperação do PN ocorreu com 14 dias (7,0 – 28,0 dias; IC 
95% = 11,0 – 21,0), mais tardia nos prematuros extremos (TABELA 24). 
A média de IGc no momento da alta hospitalar foi 36,7 ± 2,2 semanas (32,3 
– 45,3 semanas; IC 95% = 36,3 – 37,0), do peso foi 2056,4 ± 281,0 g (1790,0 – 
3030,0 g; IC 95% = 2013,8 – 2098,9), sem diferença entre os sexos e sem 
correlação entre o tempo de internamento e o peso na alta. A TABELA 25 e os 






TABELA 24 – PORCENTAGEM DE PERDA DE PESO EM RELAÇÃO AO PESO DE NASCIMENTO 






PERDA DE PESO (%) RECUPERAÇÃO DO PN (dias) 
MEDIANA  












5,0 – 18,6 
21,0 
(14,0 – 28,0)






 1,7 – 13,8 
14,0 
(7,0 – 28,0)




1,7 – 10,2 
17,5 
(14,0 – 21,0) 





(0,4 – 19,8) 
3,4 – 12,3 
14,0 
(7,0 – 28,0) 
7,0 – 21,0 
PIG 
7,8 
(5,2 – 13,6) 





(0,5 – 14,6) 
3,4 – 11,0 
14,0 
(7,0 – 26,0) 
8,0 – 21,0 
PIG 
5,0 
(2,2 – 12,4) 
2,2 – 12,4 
14,0 
(7,0 – 21,0) 
7,0 – 21,0 
FONTE: A autora (2016). 
(1) Teste de Mann-Whitney (p = 0,02), prematuros extremos vs. moderados. 
(2) Teste de Mann-Whitney (p = 0,02), prematuros extremos vs. tardios.  
(3) Teste de Mann-Whitney (p < 0,01), prematuros extremos vs. moderados. 
(4) Teste da Mann-Whitney (p < 0,01), prematuros extremos vs. tardios. 
 
TABELA 25 – DURAÇÃO DO INTERNAMENTO E PESO DE ALTA CONFORME A IDADE 








































PESO DE ALTA (g) 
ESCORE Z DO PESO DE 
ALTA (DP) 
MEDIANA  
(MÍN. – MÁX.) 
MÉDIA ± DP IC 95% 
MEDIANA  

















(1) 1923,1 ± 193,5 1855,6 – 1990,6 
-1,7
(2)(3) 
(-3,9 a -0,1) 
-2,8 a -0,9 
PIG 
76,5 
(51,0 – 110,0) 
2055,0 ± 272,0 1769,6 – 2340,4 
-3,5 
(-5,1 a -2,8) 










 -2,6 a -0,7 
PIG 
40,0 
(28,0 – 58,0) 
1879,2 ± 82,8 1792,3 – 1966,5 
-3,1 
(-4,4 a -2,5) 










 -2,0 a -0,4 
PIG 
14,5 
(10,0 – 39,0) 
1874,4 ± 141,5 1756,1 – 1992,7 
-3,0 
(-4,3 a -1,5) 
-4,3 – -1,6 
FONTE: A autora (2016). 
(1) Teste de Mann-Whitney (p < 0,01), AIG vs. PIG;  
     Teste de Mann-Whitney (p < 0,01), prematuros extremos vs. moderados; 
     Teste de Mann-Whitney (p < 0,01), prematuros extremos vs. tardios. 
(2) Teste de Mann-Whitney (p < 0,001), AIG vs. PIG. 




GRÁFICO 8 – ESCORE Z DO PESO DE ALTA DE ACORDO COM A IDADE GESTACIONAL 
                              (n = 170) 
Peso na alta hospitalar de acordo com a idade gestacional






















































   FONTE: A autora (2016). 
(1) Exceto prematuros extremos vs. muito prematuros (ns) e muito prematuros vs. moderados (ns). 
 
GRÁFICO 9 – ESCORE Z DO PESO DE ALTA DE ACORDO COM O TAMANHO AO  
         NASCIMENTO E CRESCIMENTO EXTRAUTERINO (n = 170) 
Peso na alta hospitalar de acordo com o tamanho ao nascimento e crescimento extrauterino 























































FONTE: A autora (2016). 




4.11 ALIMENTAÇÃO E SUPLEMENTAÇÃO DOS PREMATUROS APÓS A ALTA 
HOSPITALAR 
O aleitamento materno foi mantido em 163 crianças (95,9%) pelo período 
mediano de 5 meses, variando de 1 a 28 meses (IC 95% = 2,0 – 15,0). Cento e 
quarenta e sete crianças (86,5%) foram alimentadas exclusivamente com leite 
materno, com duração mediana de 45 dias (15,0 – 180,0 dias; IC 95% = 20,0 – 
180,0). Apenas 32 crianças (18,8%) foram amamentadas com leite materno 
exclusivo por 4 a 6 meses. Entretanto, aproximadamente um terço da amostra 
recebeu leite materno por no máximo 30 dias. Apenas três crianças foram 
amamentadas por 24 meses ou mais. Não houve diferença significativa na duração 
do aleitamento materno entre os sexos, gemelares ou não. Os nascidos PIG foram 
amamentados por mais tempo do que os AIG (7,0 vs. 5,0 meses; p = 0,02). 
Todos os RNPT da amostra receberam suplementação de vitaminas A e D e 
sulfato ferroso profilático durante o primeiro ano de vida, de forma que apenas seis 
(3,5%) deles tiveram o diagnóstico de anemia ferropriva nos primeiros 24 meses de 
vida. 
4.12 VELOCIDADE DE CRESCIMENTO NOS PRIMEIROS DOIS ANOS DE VIDA 
A variação do peso e do comprimento em períodos aproximados de 6 meses 
para o grupo como um todo está demonstrada na TABELA 26. 
 









Nasc. – 6 meses 84 5,6 (4,3 – 7,9)
(2)
 25,8 (15,5 – 35,0)
(2) 
6 – 12 meses 67 2,1 (0,8 – 3,4) 9,0 (3,0 – 16,0) 
Nasc. – 12 meses 139 7,6 (5,3 – 11,3) 34,0 (23,5 – 46,0) 
12 – 18 meses 104 1,2 (0,9 – 2,7) 6,5 (1,5 – 13,5)
(3) 
18 – 24 meses 116 1,1 (0,0 – 5,2) 5,0 (0,0 – 11,5) 
Nasc. – 24 meses 152 10,0 (7,0 – 16,4) 45,0 (33,5 – 60,0) 
LEGENDA: ICP = idade corrigida para a prematuridade. 
FONTE: A autora (2016). 
(1) Mediana (mín. – máx). 
(2) Teste de Wilcoxon, p < 0,0001, entre 1° e 2º semestres de vida. 





As TABELAS 27 e 28 apresentam a variação do peso e do comprimento por 
períodos aproximados de 6 meses, com a amostra dividida de acordo com o sexo. 
 
TABELA 27 – VARIAÇÃO (Δ) DO GANHO DE PESO NOS PRIMEIROS DOIS ANOS DE VIDA DE 











Nasc. – 6 meses 47 5,8 (4,4 – 7,9) 37 5,2 (4,3 – 7,2)
 
< 0,01 
6 – 12 meses 41 2,1 (0,9 – 3,4) 26 1,6 (0,8 – 3,2) 0,09 
12 – 18 meses 58 1,3 (0,0 – 2,7) 46 1,2 (0,4 – 2,7)
 
0,74 
18 – 24 meses 57 1,1 (0,0 – 5,2) 59 1,1 (0,0 – 2,7) 0,38  
LEGENDA: ICP = idade corrigida para a prematuridade. 
FONTE: A autora (2016). 
(1) Mediana (mín. – máx.). 
(2) Teste de Mann-Whitney, meninos vs. meninas. 
 
TABELA 28 – VARIAÇÃO (Δ) DO CRESCIMENTO LINEAR NOS PRIMEIROS DOIS ANOS DE VIDA 











Nasc. – 6 meses 47 26,3 (20,0 – 35,0) 37 24,7 (15,5 – 34,0)
 
0,09 
6 – 12 meses 41 9,0 (3,0 – 14,5) 26 9,4 (4,5 – 16,0) 0,54 
12 – 18 meses 58 6,3 (1,5 – 10,5) 46 6,9 (2,0 – 13,5)
 
0,51 
18 – 24 meses 57 5,0 (0,0 – 10,0) 59 5,0 (1,0 – 11,5) 0,46  
LEGENDA: ICP = idade corrigida para a prematuridade; COMPR. = comprimento. 
FONTE: A autora (2016). 
(1) Mediana (mín. – máx.). 
(2) Teste de Mann-Whitney, meninos vs. meninas. 
 
As crianças com história de ECN cresceram mais rapidamente no 1º ano de 
vida (36,2 ± 3,6 vs. 33,7 ± 4,4 cm/ano; p = 0,02). O mesmo foi observado entre os 
prematuros que apresentaram doença metabólica óssea da prematuridade (37,8 ± 
3,8 vs. 33,4 ± 4,2 cm; p < 0,001). 
As 28 crianças com história de SDR apresentaram crescimento linear mais 
acelerado no 1º ano de vida (36,5 ± 4,4 vs. 33,4 ± 4,2 cm/ano; p < 0,001), mas ainda 
estavam menores aos 12 meses de ICP (-1,0 vs. -0,2 DP; p = 0,01). A velocidade de 
crescimento manteve-se mais alta no 2º ano de vida (12,9 ± 2,4 vs. 11,1 ± 2,4 
cm/ano; p < 0,01), não havendo diferença de escores Z de comprimento aos 2 anos 
de ICP. Não houve diferença no ganho de peso entre crianças com e sem história de 
SDR. 
Aos 12 meses de ICP, as 20 crianças que apresentaram DBP tinham 
menores escores Z de peso (-1,2 vs. 0,0 DP; p < 0,001) e de comprimento (-0,8 vs.   
-0,2 DP; p < 0,001), embora tivessem ritmo mais acelerado de crescimento linear 




diferença no ganho de peso. Ao final do 2º ano de vida, a mediana de escore Z do 
comprimento já era semelhante, mas o escore Z do peso permanecia mais baixo 
naquelas com história de DBP (-1,5 vs. -0,4 DP; p = 0,02 ). 
As dezenove crianças cujas mães tiveram eclâmpsia ou pré-eclâmpsia grave 
apresentaram menor escore Z do comprimento com 40 semanas de IGc (-2,2 vs.      
-1,3 DP; p = 0,02), o que se manteve até os 24 meses de ICP (-1,0 vs. -0,3 DP;         
p = 0,04). O escore Z de peso foi menor aos 6 meses de ICP (-1,1 vs. -0,5 DP;         
p = 0,01), mantendo-se mais baixo até os 24 meses de ICP (-1,5 vs. -0,4 DP;           
p < 0,001). 
4.12.1 Crescimento dos prematuros no primeiro semestre de vida: do nascimento 
aos 6 meses de idade corrigida 
A TABELA 29 mostra as características da amostra aos 6 meses de ICP. 
Não houve diferença estatisticamente significativa entre os escores Z de peso e 
comprimento entre os sexos. Além disso, os prematuros moderados tinham escore Z 
de peso menor do que os prematuros tardios (p = 0,03). As crianças nascidas com 
IG inferior a 32 semanas apresentavam escores Z de peso e comprimento menores 
do que os nascidos com 32 ou mais semanas (p < 0,0001).  
 
TABELA 29 – CARACTERÍSTICAS DA AMOSTRA AOS 6 MESES DE IDADE CORRIGIDA (n = 84) 




MÍNIMO MÁXIMO IC 95% 
ICP (meses) 6,3 ± 0,3
(1)
 5,9 6,8 6,3 – 6,4 
P (kg) 7,3 ± 1,0
(1)
 5,3 9,9 7,1 – 7,5 
Escore Z – P (DP) -0,6
(2) 
-3,7 1,9 -2,2 a 0,9 
Compr. (cm) 66,3 ± 3,0
(1) 
66,0 72,5 65,6 – 66,9 
Escore Z – Compr (DP) -0,4
(2) 
-3,9 1,9 -2,0 a 1,2 
FONTE: A autora (2016). 
(1) Média ± DP. 
(2) Mediana. 
 
A média do ganho de peso do nascimento aos 6 meses de ICP nas 84 
crianças (47 meninos) foi 5,6 ± 0,8 kg, variando de 4,3 a 7,9 kg (IC 95% = 5,5 – 5,8 
kg), maior no sexo masculino (5,9 ± 0,8 vs. 5,3 ± 0,7 kg; p < 0,01). A média de 
crescimento linear no 1º semestre de vida foi 25,6 ± 4,4 cm, variando de 15,5 a 35,0 
cm (IC 95% = 24,6 – 26,5 cm), sem diferença significativa entre os sexos. Não foi 




porém quanto menor a IG e o comprimento ao nascer, maior a velocidade de 
crescimento linear nos primeiros 6 meses de vida (GRÁFICOS 10 e 11). 
 
GRÁFICO 10 – CORRELAÇÃO ENTRE VARIAÇÃO DO COMPRIMENTO NO PRIMEIRO 
                         SEMESTRE DE VIDA E COMPRIMENTO AO NASCIMENTO (n = 84) 
Crescimento linear no 1º semestre de vida vs. comprimento ao nascimento
M (r = -0,75; p < 0,0001)
F (r = -0,89; p < 0,0001)





























































FONTE: A autora (2016). 
 
GRÁFICO 11 – CORRELAÇÃO ENTRE VARIAÇÃO DO COMPRIMENTO NO PRIMEIRO  
                                   SEMESTRE DE VIDA E IDADE GESTACIONAL (n = 84) 
Crescimento linear no 1º semestre de vida vs. idade gestacional
M (r = -0,68; p < 0,0001)




































































Embora tenham crescido mais rapidamente no 1º semestre do que os AIG 
sem RCEU (TABELA 30), os prematuros nascidos PIG permaneceram menores e 
mais leves que todos os AIG ao final desse período (TABELA 31). 
 
TABELA 30 – GANHO PÔNDERO-ESTATURAL NO PRIMEIRO SEMESTRE DE VIDA DE ACORDO 
COM O TAMANHO AO NASCIMENTO E CRESCIMENTO EXTRAUTERINO (n = 84) 
 n 














55 5,6 ± 0,8 4,3 – 7,6 5,4 – 5,9 
ns 









21 5,7 ± 0,8 4,7 – 7,9 5,3 – 6,1 24,5 ± 4,2 16,2 – 34,0 25,5 – 29,4 
PIG 8 5,3 ± 0,6 4,5 – 6,1 4,9 – 5,8 28,3 ± 2,8 24,0 – 32,0 26,0 – 30,6 
FONTE: A autora (2016). 
(1) ANOVA. 
(2) AIG sem RCEU vs. PIG. 
(3) AIG com RCEU vs. PIG. 
(4) AIG sem RCEU vs. AIG com RCEU. 
 
TABELA 31 – CARACTERÍSTICAS DA AMOSTRA AOS 6 MESES DE IDADE CORRIGIDA DE 
ACORDO COM O TAMANHO AO NASCIMENTO E CRESCIMENTO EXTRAUTERINO 
(n = 84) 
VARIÁVEL AIG SEM RCEU
 
AIG COM RCEU PIG p 
n 55 21 8  
ICP (meses)
(1) 




 7,6 ± 1,0 6,9 ± 1,0 6,5 ± 1,1 < 0,01
(3)(4)(5) 
Z – P (DP)
(2)









Z – Compr. (DP)
(2)
 -0,2 (-3,4 – 1,9) -1,0 (-3,1 – 1,6) -2,0 (-3,9 – 0,4) < 0,01
(6)(7)(8) 
FONTE: A autora (2016). 
(1) Média ± DP. 
(2) Mediana (mín. – máx.). 
(3) Teste t de Student, AIG sem RCEU vs. AIG com RCEU. 
(4) Teste t de Student, AIG sem RCEU vs. PIG. 
(5) Teste t de Student, PIG vs. AIG com RCEU. 
(6) Teste de Mann-Whitney, AIG sem RCEU vs. AIG com RCEU. 
(7) Teste de Mann-Whitney, AIG sem RCEU vs. PIG. 
(8) Teste de Mann-Whitney, PIG vs. AIG com RCEU. 
 
Os prematuros que receberam fórmula láctea como complemento durante o 
internamento apresentaram maior velocidade de crescimento no 1º semestre 
comparados àqueles que receberam apenas leite materno (28,1 ± 3,3 vs. 24,6 ± 4,6 
cm; p < 0,001). Não houve diferença no ganho de peso. Não foi observada 
correlação entre duração do AME e o ganho ponderal no 1º semestre de vida, porém 
as crianças em AME por mais tempo tiveram menor velocidade de crescimento        




4.12.2 Crescimento dos prematuros no primeiro ano de vida: do nascimento          
aos 12 meses de idade corrigida 
As características da amostra aos 12 meses de ICP estão na TABELA 32. 
Não houve diferença significativa entre os escores Z de peso, comprimento e IMC 
entre os sexos. As crianças nascidas com menos de 32 semanas de IG tinham 
escores Z de peso e comprimento menores que as nascidas com 32 ou mais 
semanas (p < 0,01) com 12 meses de ICP. Não houve diferença entre prematuros 
extremos e muito prematuros, nem entre prematuros moderados e tardios. As 
comparações entre AIG sem RCEU, AIG com RCEU e PIG estão demonstradas na 
TABELA 33. 
A média do ganho de peso no 1º ano de vida foi 7,7 ± 1,1 kg, variando de 
5,3 a 11,3 kg (IC 95% = 7,5 – 7,8 kg), maior no sexo masculino (8,0 ± 1,1 vs. 7,3 ± 
1,0 kg; p < 0,001). A média de crescimento linear foi 33,9 ± 4,3 cm, variando de 23,5 
a 46,0 cm (IC 95% = 33,1 – 34,6 cm), sem diferença significativa entre os sexos. 
O ganho pôndero-estatural no 1º ano de vida está demonstrado nas 
TABELAS 34 a 36. Houve um aumento maior do comprimento entre os nascidos PIG 
comparados aos AIG sem RCEU (p < 0,01). Os prematuros nascidos AIG com 
RCEU tiveram tendência à maior aumento do comprimento se comparados aos AIG 
sem RCEU (p = 0,07) e a ganharem mais peso do que os PIG (p = 0,05). 
 
TABELA 32 – CARACTERÍSTICAS DA AMOSTRA AOS 12 MESES DE IDADE CORRIGIDA (n =139) 




MÍNIMO MÁXIMO IC 95% 
ICP (meses) 12,7 ± 0,6
(1)
 11,9 13,9 12,6 – 12,8 
P (kg) 9,4 ± 1,3
(1)
  6,7 13,0 9,2 – 9,6 
Escore Z – P (DP) -0,2
(2)
 -2,9 3,0 -1,5 a 1,2 
Compr. (cm) 75,1 ± 3,2
(1) 
67,5 82,0 74,6 – 75,6 
Escore Z – Compr (DP) -0,3
(2) 
-3,0 3,1 -1,6 a 0,9 
IMC (kg/m
2
) 16,6 ± 1,4
(1) 
12,4 25,1 16,4 – 16,9 
Escore Z – IMC (DP) 0,0
(2) 
-2,5 3,0 -1,4 a 1,4 
FONTE: A autora (2016). 






TABELA 33 – CARACTERÍSTICAS DA AMOSTRA AOS 12 MESES DE IDADE CORRIGIDA DE 
ACORDO COM O TAMANHO AO NASCIMENTO E CRESCIMENTO EXTRAUTERINO 
(n = 139) 
VARIÁVEL AIG SEM RCEU
 
AIG COM RCEU PIG p 
n 81 40 18  
ICP (meses)
(1) 











Escore Z – P (DP)
(2)
































Escore Z – IMC (DP)
(2)






FONTE: A autora (2016). 
(1) Média ± DP. 
(2) Mediana (mín. a máx.). 
(3) Teste t de Student, AIG sem RCEU vs. AIG com RCEU. 
(4) Teste t de Student, AIG sem RCEU vs. PIG. 
(5) Teste t de Student, PIG vs. AIG com RCEU. 
(6) Teste de Mann-Whitney, AIG sem RCEU vs. AIG com RCEU. 
(7) Teste de Mann-Whitney, AIG sem RCEU vs. PIG. 
(8) Teste de Mann-Whitney, PIG vs. AIG com RCEU. 
 
TABELA 34 – GANHO PÔNDERO-ESTATURAL DOS PREMATUROS NO PRIMEIRO ANO DE VIDA 
DE ACORDO COM A IDADE GESTACIONAL (n = 139) 
 n 














11 8,0 ± 1,0 6,0 – 9,3 7,4 – 8,7 
ns
 





35 7,7 ± 1,1 5,3 – 11,3 7,3 – 8,1 36,7 ± 3,8 28,6 – 46,0 35,3 – 38,0 
Prematuro 
moderado 
45 7,7 ± 1,1 5,5 – 10,4 7,4 – 8,1 33,3 ± 3,3 24,0 – 39,0 32,3 – 34,3 
Prematuro 
tardio 
48 7,5 ± 1,0 5,4 – 9,7 7,2 – 7,8 31,2 ± 3,5 23,5 – 42,0 30,2 – 32,2 
FONTE: A autora (2016). 






TABELA 35 – GANHO PÔNDERO-ESTATURAL DOS PREMATUROS NO PRIMEIRO ANO DE VIDA 
DE ACORDO COM O TAMANHO AO NASCIMENTO E CRESCIMENTO 
EXTRAUTERINO (n = 139) 
 n 














81 7,7 ± 1,0 5,3 – 10,4 7,4 – 7,9 
ns
(2) 







40 7,8 ± 1,2 5,4 – 11,3 7,5 – 8,2 34,9 ± 4,4 23,5 – 46,0 33,4 – 36,3 
PIG 18 7,3 ± 0,9
 
5,8 – 8,9 6,8 – 7,7 35,8 ± 3,9 27,0 – 42,0 33,9 – 37,8 
FONTE: A autora (2016). 
(1) ANOVA. 
(2) Entre todos os grupos (AIG sem RCEU vs. PIG; p = 0,05). 
(3) AIG sem RCEU vs. PIG. 
(4) AIG sem RCEU vs. AIG com RCEU (p = 0,07). 
(5) PIG vs. AIG com RCEU. 
 
O ganho ponderal no 1º ano de vida teve relação inversa com o tempo de 
aleitamento materno nas meninas (r = -0,36; p < 0,01) e com a maior duração do 
AME nos meninos (r = -0,24; p = 0,03). Relação inversa também foi observada entre 
o tempo de aleitamento materno e a velocidade de crescimento linear no 1º ano de 
vida entre os meninos (r = -0,29; p = 0,01) (GRÁFICOS 12 a 14). 
 
GRÁFICO 12 – CORRELAÇÃO ENTRE GANHO DE PESO NO PRIMEIRO ANO DE VIDA 
                                   E DURAÇÃO DO ALEITAMENTO MATERNO (n = 139) 
Ganho de peso no 1º ano de vida e duração do aleitamento materno
M (r = -0,12; p = 0,28)
F (r = -0,36; p = 0,001)
Meninos
Meninas
0 5 10 15 20 25 30





























GRÁFICO 13 – CORRELAÇÃO ENTRE GANHO DE PESO NO PRIMEIRO ANO DE VIDA 
                E DURAÇÃO DO ALEITAMENTO MATERNO EXCLUSIVO (n = 139) 
Ganho de peso no 1º ano de vida e aleitamento materno exclusivo
M (r = -0,24; p = 0,03)
F (r = -0,21; p = 0,11)


























FONTE: A autora (2016). 
 
GRÁFICO 14 – CORRELAÇÃO ENTRE VELOCIDADE DE CRESCIMENTO LINEAR NO PRIMEIRO  
                        ANO DE VIDA E DURAÇÃO DO ALEITAMENTO MATERNO EXCLUSIVO (n = 139) 
Velocidade de crescimento no 1º ano e aleitamento materno exclusivo
M (r = -0,29; p = 0,01)
F (r = -0,18; p = 0,16)
Meninos
Meninas
0 20 40 60 80 100 120 140 160 180













































O ganho pôndero-estatural no 1º ano de vida foi semelhante entre as 
crianças filhas de mães com e sem eclâmpsia ou pré-eclâmpsia grave, embora os 
escores Z de peso e comprimento fossem menores aos 12 meses de ICP nos filhos 
de mães com história de síndrome hipertensiva grave na gestação (peso -1,2 vs.      
-0,1 DP; p < 0,01; comprimento -1,2 vs. -0,2 DP; p < 0,01). 
4.12.3 Crescimento dos prematuros no segundo ano de vida: dos 12 aos                
24 meses de idade corrigida 
As características da amostra aos 24 meses de ICP estão nas TABELAS 36 
e 37. As crianças nascidas PIG tinham escores Z de peso, comprimento e IMC 
menores que as nascidas AIG sem RCEU aos 2 anos de ICP. O escore Z de 
comprimento foi maior nos prematuros tardios comparados aos moderados (0,0 vs.   
-0,4 DP; p = 0,04), aos muito prematuros (0,0 vs. -0,6 DP; p < 0,01) e aos 
prematuros extremos (0,0 vs. -0,8 DP; p = 0,03) (GRÁFICO 15). Já o escore Z do 
peso aos 2 anos de ICP foi maior somente nos prematuros tardios se comparados 
aos muito prematuros (0,0 vs. -0,7 DP; p < 0,01). 
 
TABELA 36 – CARACTERÍSTICAS DA AMOSTRA AOS 24 MESES DE IDADE CORRIGIDA (n =152) 




MÍNIMO MÁXIMO IC 95% 
ICP (meses) 24,5 ± 1,8
(1)
 22,0 29,8 24,2 – 24,8 
P (kg) 11,9 ± 1,8
(1)
 8,5 18,1 11,6 – 12,2 
Escore Z – P (DP) -0,5
(2)
 -4,0 3,2 -1,8 a 1,2 
Compr. (cm) 86,2 ± 3,7
(1) 
78,0 96,0 85,6 – 86,8 
Escore Z – Compr (DP) -0,3
(2) 
-2,7 3,5 -1,7 a 1,2 
IMC (kg/m
2
) 15,9 ± 1,5
(1) 
12,3 21,4 15,7 – 16,2 
Escore Z – IMC (DP) 0,1
(2) 
-2,8 3,7 -1,2 a 1,5 
FONTE: A autora (2016). 






TABELA 37 – CARACTERÍSTICAS DA AMOSTRA AOS 24 MESES DE IDADE CORRIGIDA DE 
ACORDO COM O TAMANHO AO NASCIMENTO E CRESCIMENTO EXTRAUTERINO 
(n = 152) 
VARIÁVEL AIG SEM RCEU
 
AIG COM RCEU PIG p 
n 86 47 19  
ICP (meses)
(1) 









Escore Z – P (DP)
(2)









 86,8 ± 4,0 85,7 ± 3,1 85,0 ± 3,5 ns
(3)(4)(5) 




















Escore Z – IMC (DP)
(2)






FONTE: A autora (2016). 
(1) Média ± DP. 
(2) Mediana (mín. a máx.). 
(3) Teste t de Student, AIG sem RCEU vs. AIG com RCEU. 
(4) Teste t de Student, AIG sem RCEU vs. PIG. 
(5) Teste t de Student, PIG vs. AIG com RCEU. 
(6) Teste de Mann-Whitney, AIG sem RCEU vs. AIG com RCEU. 
(7) Teste de Mann-Whitney, AIG sem RCEU vs. PIG. 
(8) Teste de Mann-Whitney, PIG vs. AIG com RCEU. 
 
GRÁFICO 15 – ESCORE Z DO COMPRIMENTO AOS 24 MESES DE IDADE CORRIGIDA DE  
                               ACORDO COM A IDADE GESTACIONAL (n = 152) 
Escore Z do comprimento aos 24 meses de ICP




Prematuros extremos (n = 14)
Muito prematuros (n = 36)
Prematuros moderados (n = 48)






























FONTE: A autora (2016). 
       NOTA: Curvas da OMS/2006. 
(1) Prematuros extremos vs. tardios (p = 0,03). 
(2) Muito prematuros vs. tardios (p < 0,01). 




As crianças cujas mães tiveram eclâmpsia ou pré-eclâmpsia grave 
apresentaram menores escores Z de peso (-1,5 vs. -0,4 DP; p < 0,001), 
comprimento (-1,0 vs. -0,3 DP; p = 0,04) e IMC (-0,3 vs. 0,2 DP; p = 0,01) aos 24 
meses de ICP. 
A mediana do ganho de peso no 2º ano de vida foi 2,5 kg, variando de 0,9 a 
7,8 kg (IC 95% = 1,5 – 3,6 kg). A média da velocidade de crescimento foi 11,3 ± 2,5 
cm/ano, variando de 5,0 a 18,5 cm/ano (IC 95% = 10,9 – 11,8). Não houve diferença 
entre os sexos. 
O ganho pôndero-estatural no 2º ano de vida está demonstrado nas 
TABELAS 38 e 39. Os prematuros tardios ganharam mais peso do que os muito 
prematuros (p = 0,01) e do que os prematuros moderados (p < 0,01). Os prematuros 
extremos cresceram mais do que os prematuros moderados (p = 0,02), assim como 
os prematuros tardios comparados aos prematuros moderados (p = 0,01). 
 
TABELA 38 – GANHO PÔNDERO-ESTATURAL NO SEGUNDO ANO DE VIDA DE ACORDO COM A 
IDADE GESTACIONAL (n = 124) 
 n 


































32 2,2 1,0 – 5,1 1,5 – 3,1 11,2 ± 2,5 5,0 – 18,0 10,3 – 12,1 
Prematuro 
moderado 
40 2,3 0,9 – 4,1 1,4 – 3,4 10,6 ± 2,3 7,0 – 16,5 9,8 – 11,3 
Prematuro 
tardio 
42 2,8 0,9 – 5,8 1,9 – 3,8 11,9 ± 2,4 8,0 – 18,5 11,2 – 12,6 
FONTE: A autora (2016). 
(1) ANOVA de Kruskal-Wallis. 
(2) ANOVA. 
(3) Prematuros extremos vs. muito prematuros. 
(4) Prematuros extremos vs. moderados. 
(5) Prematuros extremos vs. tardios. 
(6) Muito prematuros vs. moderados. 
(7) Muito prematuros vs. tardios. 
(8) Prematuros moderados vs. tardios. 
 
TABELA 39 – GANHO PÔNDERO-ESTATURAL NO SEGUNDO ANO DE VIDA DE ACORDO COM 
O TAMANHO AO NASCIMENTO E CRESCIMENTO EXTRAUTERINO (n = 124) 
 n 













68 2,6 0,9 – 7,8 1,5 – 3,7 
ns 
11,2 ± 2,6 5,0 – 18,5 10,6 – 11,8 
ns
 AIG com 
RCEU 
39 2,4 1,0 – 5,1 1,5 – 3,6 11,4 ± 2,3 7,5 – 18,0 10,6 – 12,2 
PIG 17 2,4 1,2 – 4,1 1,3 – 4,0 11,8 ± 2,4 8,5 – 16,5 10,6 – 13,1 
FONTE: A autora (2016). 





O ganho de peso nos dois primeiros anos de vida teve relação com a 
duração do aleitamento materno em ambos os sexos (r = -0,27; p < 0,01) (GRÁFICO 
16), mas sem diferença no aumento do comprimento. 
 
GRÁFICO 16 – CORRELAÇÃO ENTRE ALEITAMENTO MATERNO E GANHO DE PESO NOS 
                               PRIMEIROS DOIS ANOS DE VIDA (n = 124) 
Ganho de peso nos primeiros 2 anos de vida e aleitamento materno
M (r = -0,27; p = 0,02)
F (r = -0,29; p = 0,01)


























FONTE: A autora (2016). 
4.13 CARACTERÍSTICAS DA AMOSTRA NA RECONVOCAÇÃO 
As características da amostra no momento da reconvocação estão 
apresentadas na TABELA 40. Não houve diferença na idade cronológica na 
reconvocação entre os sexos ou entre os grupos por IG, tamanho ao nascimento e 
crescimento extrauterino. Todas as crianças eram pré-púberes, exceto uma menina 
nascida AIG, com prematuridade extrema (24 semanas), estádio puberal M2 aos 6,9 
anos. A avaliação aos 7,5 anos revelou tratar-se de telarca precoce isolada. Não 










MÍNIMO MÁXIMO IC 95% 
Idade cronológica (anos) 6,4 ± 0,5
(1) 
5,2 8,0 6,3 – 6,4 
P (kg) 21,8 ± 4,6
(1)
 14,1 42,5 21,1 – 22,5 
Escore Z – P (DP) -0,3
(2)
 -3,2 4,1 -1,6 a 1,3 
E (cm) 116,1 ± 5,6
(1)
 103,5 130,3 115,3 – 117,0 
Escore Z – E (DP) -0,3
(2)
 -2,4 2,3 -1,6 a 0,9 
IMC (kg/m
2
) 16,0 ± 2,1
(1)
 12,4 25,1 15,7 – 16,3 
Escore Z – IMC (DP) 0,0
(2)
 -2,7 5,0 -1,2 a 1,8 
  FONTE: A autora (2016). 
  (1) Média ± DP. 
  (2) Mediana. 
 
A TABELA 41 mostra as correlações entre as características ao nascimento 
e as variáveis na reconvocação. A IG apresentou correlação positiva com o escore Z 
do peso (r = 0,37; p < 0,01) e do IMC (r = 0,36; p < 0,01) na reconvocação das 
meninas, enquanto que o escore Z do PN teve correlação direta com o escore Z do 
peso (r = 0,46; p < 0,001), da estatura (r = 0,34; p < 0,001) e do IMC (r = 0,42;          
p < 0,001) na reconvocação dos meninos. O mesmo foi observado com o escore Z 
do comprimento ao nascer. 
 
TABELA 41 – COEFICIENTES DE CORRELAÇÃO ENTRE A IDADE GESTACIONAL E O ESCORE 
Z DE PESO E COMPRIMENTO DE NASCIMENTO E O ESCORE Z DE PESO, 
ESTATURA E ÍNDICE DE MASSA CORPÓREA NA RECONVOCAÇÃO 
 
SEXO MASCULINO SEXO FEMININO 
r p r p 
Idade gestacional     
     Escore Z do peso 0,07 0,45 0,37 < 0,01 
     Escore Z da estatura 0,13 0,21 0,21 0,07 
     Escore Z do IMC -0,02 0,80 0,36 < 0,01 
Escore Z do PN     
     Escore Z do peso 0,46 < 0,001 0,09 0,46 
     Escore Z da estatura 0,34 < 0,001 0,06 0,59 
     Escore Z do IMC 0,42 < 0,001 0,09 0,46 
Escore Z do comprimento do nascimento     
     Escore Z do peso 0,39 < 0,0001 0,05 0,70 
     Escore Z da estatura 0,34 < 0,01 0,05 0,70 
     Escore Z do IMC 0,30 < 0,001 0,03 0,80 
FONTE: A autora (2016). 
 
Com relação ao IMC aos 6-7 anos, foi observada associação positiva com o 
ganho ponderal no 1º ano de vida em ambos os sexos (r = 0,44; p < 0,0001) 
(GRÁFICO 17), assim como com o ganho ponderal nos primeiros 2 anos de vida      
(r = 0,54; p < 0,0001) (GRÁFICO 18). 
Houve correlação entre o IMC aos 6-7 anos e a velocidade de crescimento 




velocidade de crescimento linear no 2º ano de vida não foi observada em ambos os 
sexos (r = 0,12; p = 0,20). 
 
GRÁFICO 17 – CORRELAÇÃO ENTRE GANHO DE PESO NO PRIMEIRO ANO DE VIDA 
                                   E ÍNDICE DE MASSA CORPÓREA AOS 6-7 ANOS (n = 139) 
Ganho de peso no 1º ano vs. IMC aos 6-7 anos
M (r = 0,41; p < 0,001)
F (r = 0,56; p < 0,0001)
Meninos
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FONTE: A autora (2016). 
 
GRÁFICO 18 – CORRELAÇÃO ENTRE GANHO DE PESO NOS PRIMEIROS DOIS ANOS DE VIDA  
                          E ÍNDICE DE MASSA CORPÓREA AOS 6-7 ANOS (n = 152) 
Ganho de peso nos primeiros 2 anos de vida vs. IMC aos 6-7 anos
M (r = 0,62; p < 0,0001)
F (r = 0,65, p < 0,0001)
Ganho de peso (g)
Meninos
























4.13.1 Características antropométricas das crianças na reconvocação agrupadas 
pela idade gestacional 
As crianças nascidas prematuras extremas apresentaram, na reconvocação, 
escore Z do peso menor do que as prematuras moderadas (-0,5 vs. -0,3 DP;            
p = 0,04) e as prematuras tardias (-0,5 vs. 0,2 DP; p < 0,01). As prematuras 
extremas também apresentaram menor escore Z da estatura se comparadas às 
crianças prematuras tardias (-1,0 vs. -0,1 DP; p = 0,02) (TABELA 42 e GRÁFICOS 
19 a 21). 
 
TABELA 42 – CARACTERÍSTICAS DA AMOSTRA AGRUPADA DE ACORDO COM A IDADE 















6,2 ± 0,4 6,4 ± 0,6 6,4 ± 0,5 6,4 ± 0,5 
P (kg)
(1)
 20,6 ± 7,0
 
21,8 ± 4,4  21,5 ± 4,1  22,4 ± 4,4  






(3)(4) 0,0 (-2,7 a 2,7) -0,3 (-2,1 a 2,8) 0,2 (-2,3 a 2,8) 
E (cm)
(1)
 113,2 ± 6,2 115,8 ± 5,9 115,9 ± 5,6 117,2 ± 5,2 











 15,7 ± 3,1 16,0 ± 2,2 15,9 ± 1,9 16,2 ± 2,1 





(-2,7 a 5,0) 
0,2 
(-2,0 a 3,5) 
0,1 
(-1,5 a 3,4) 
0,2 
(-2,3 a 3,3) 
FONTE: A autora (2016). 
(1) Média ± DP. 
(2) Mediana (mín. a máx.). 
(3) Teste de Mann-Whitney (p = 0,04), prematuros extremos vs. moderados. 
(4) Teste de Mann-Whitney (p = 0,01), prematuros extremos vs. tardios. 




GRÁFICO 19 – ESCORE Z DO PESO NA RECONVOCAÇÃO DOS PREMATUROS AGRUPADOS 
                            DE ACORDO COM A IDADE GESTACIONAL (n = 170) 
Escore Z do peso na reconvocação de acordo com o grupo por idade gestacional




Prematuros extremos (n = 15)
Muito prematuros (n = 40)
Prematuros moderados (n = 54)




























FONTE: A autora (2016). 
                                                             (1) Prematuros extremos vs. moderados (p = 0,04). 
                                                             (2) Prematuros extremos vs. tardios (p = 0,01). 
 
GRÁFICO 20 – ESCORE Z DA ESTATURA NA RECONVOCAÇÃO DOS PREMATUROS 
                                   AGRUPADOS DE ACORDO COM A IDADE GESTACIONAL (n = 170) 
Escore Z da estatura na reconvocação de acordo com o grupo por idade gestacional




Prematuros extremos (n = 15)
Muito prematuros (n = 40)
Prematuros moderados (n = 54)


























FONTE: A autora (2016). 





GRÁFICO 21 – ESCORE Z DO ÍNDICE DE MASSA CORPÓREA NA RECONVOCAÇÃO DOS 
 PREMATUROS AGRUPADOS DE ACORDO COM A IDADE GESTACIONAL 
 (n = 170) 
Escore Z do IMC na reconvocação de acordo com o grupo por idade gestacional




Prematuros extremos (n = 15)
Muito prematuros (n= 40)
Prematuros moderados (n = 54)























FONTE: A autora (2016). 
4.13.2 Características antropométricas na reconvocação de acordo com o tamanho 
ao nascimento e crescimento extrauterino 
As crianças nascidas PIG apresentaram menor escore Z de peso (-1,1 vs. 
0,0 DP; p < 0,01), de estatura (-0,7 vs. -0,2 DP; p = 0,04) e de IMC (-0,5 vs. 0,4 DP; 
p < 0,01) comparadas às crianças nascidas AIG sem RCEU ( GRÁFICOS 22 a 24 e 
TABELA 43). 
 
GRÁFICO 22 – ESCORE Z DO PESO NA RECONVOCAÇÃO DOS PREMATUROS AGRUPADOS  
                            DE ACORDO COM O TAMANHO AO NASCIMENTO E CRESCIMENTO  
                            EXTRAUTERINO (n = 170) 
Escore Z do peso na reconvocação
Teste de Mann-Whitney (p < 0,01) (1)
 Mediana
 25%-75% 

























FONTE: A autora (2016). 




GRÁFICO 23 – ESCORE Z DA ESTATURA NA RECONVOCAÇÃO DOS PREMATUROS  
                                   AGRUPADOS DE ACORDO COM TAMANHO AO NASCIMENTO E 
                                   CRESCIMENTO EXTRAUTERINO (n = 170) 
Escore Z da estatura na reconvocação
ANOVA de Kruskal-Wallis (p = 0,08)
 Mediana
 25%-75% 


























FONTE: A autora (2016). 
                               (1) Exceto PIG vs. AIG sem RCEU (p = 0,04). 
 
GRÁFICO 24 – ESCORE Z DO ÍNDICE DE MASSA CORPÓREA NA RECONVOCAÇÃO 
     DOS PREMATUROSS AGRUPADOS DE ACORDO COM O TAMANHO AO  
     NASCIMENTO E CRESCIMENTO EXTRAUTERINO (n = 170) 
Escore Z do IMC na reconvocação
ANOVA de Kruskal-Wallis (p = 0,08)
 Mediana
 25%-75% 























FONTE: A autora (2016). 





TABELA 43 – CARACTERÍSTICAS DA AMOSTRA AGRUPADA DE ACORDO COM O TAMANHO 
AO NASCIMENTO E CRESCIMENTO EXTRAUTERINO NO MOMENTO DA 
RECONVOCAÇÃO (n = 170) 
VARIÁVEL AIG SEM RCEU
 
AIG COM RCEU PIG p 
n 101 49 20  
Idade cronológica (anos)
(1) 




 22,3 ± 4,4 21,2 ± 3,9 20,9 ± 6,4 ns
(3)(4)(5) 
Escore Z – P (DP)
(2)









 116,5 ± 5,4 115,6 ± 5,3 115,1 ± 7,3 ns
(3)(4)(5) 
Escore Z – E (DP)
(2)









 16,3 ± 2,0 15,7 ± 1,8 15,5 ± 2,6 ns
(3)(4)(5) 
Escore Z – IMC (DP)
(2)







FONTE: A autora (2016). 
(1) Média ± DP. 
(2) Mediana (mín. a máx.). 
(3) Teste t de Student, AIG sem RCEU vs. AIG com RCEU. 
(4) Teste t de Student, AIG sem RCEU vs. PIG. 
(5) Teste t de Student, PIG vs. AIG com RCEU. 
(6) Teste de Mann-Whitney, AIG sem RCEU vs. AIG com RCEU. 
(7) Teste de Mann-Whitney, AIG sem RCEU vs. PIG. 
(8) Teste de Mann-Whitney, PIG vs. AIG com RCEU. 
4.13.3 Avaliação pôndero-estatural na reconvocação e fatores relacionados 
A TABELA 44 apresenta o resultado da avaliação pôndero-estatural na 
reconvocação: 12 crianças (7,1%; 9 meninos) apresentavam baixo peso e 6 (3,5%; 5 
meninos) tinham baixa estatura, das quais quatro (3 meninos) também 
apresentavam baixo peso. Quatorze crianças (8,2%; 10 meninos) foram 
consideradas obesas e 27 (15,9%; 18 meninos) apresentavam sobrepeso. Duas 
crianças tinham IMC abaixo do -2,0 DP, ambas nascidas AIG e com RCEU. 
 
TABELA 44 – DISTRIBUIÇÃO DAS CRIANÇAS CONFORME A AVALIAÇÃO PÔNDERO-
ESTATURAL NA RECONVOCAÇÃO 
 n 
BAIXO PESO BAIXA ESTATURA OBESIDADE SOBREPESO 
n % n % n % n % 
AIG sem RCEU 101 3 3,0 3 3,0 9 8,9 21 20,8 
AIG com RCEU 49 3 6,1 0 0,0 3 6,1 4 8,2 
PIG 20 6 30,0 3 15,0 2 10,0 2 10,0 
TOTAL 170 12 7,1 6 3,5 14 8,2 27 15,9 





Quanto às causas de prematuridade, diferença significativa foi observada 
somente no escore Z da estatura das dezenove crianças cujas mães tiveram 
eclâmpsia ou pré-eclâmpsia grave (-1,0 vs. -0,3 DP; p = 0,03). 
O grupo das 106 crianças com história pregressa de doenças respiratórias 
agudas da prematuridade apresentava menor escore Z de peso quando comparado 
ao grupo de crianças sem as doenças respiratórias agudas (-0,4 vs. -0,1 DP;            
p = 0,04). Uma relação inversa foi observada entre o tempo de oxigenioterapia no 
período neonatal e o escore Z do peso (r = -0,50; p < 0,01) e do IMC (r = -0,52;        
p < 0,001) apenas entre as meninas na reconvocação.  
As dezoito crianças que tiveram doença metabólica óssea da prematuridade 
apresentavam menores escores Z de peso (-0,5 vs. -0,2 DP; p < 0,01) e de IMC (-0,7 
vs. 0,2 DP; p < 0,01) na reconvocação. O mesmo foi observado entre as crianças 
com história pregressa de DBP (peso -0,5 vs. -0,2 DP; p = 0,04; IMC -0,5 vs. 0,1 DP; 
p = 0,01). Não houve relação entre peso, estatura e IMC na reconvocação e duração 
do aleitamento materno, exclusivo ou não, da NPT e do jejum, nem com os níveis de 
FA durante o internamento. 
Sete das 139 crianças avaliadas (5,0%) aos 12 meses de ICP tinham baixo 
peso nesta idade, das quais três mantiveram a mesma situação aos 6-7 anos. Dez 
crianças (7,2%) apresentavam baixa estatura aos 12 meses de ICP e três delas, 
todas nascidas PIG, ainda tinham escore Z da estatura abaixo do -2,0 DP na 
reconvocação (TABELA 45).  
 




ESCORE Z DO 
COMPRIMENTO 
ESCORE Z DA ESTATURA AOS 6-7 ANOS 
> -2,0 DP ≤ -2,0 DP TOTAL 
n % n % n % 
1 ano (n = 139)
 
> -2,0 DP 126 90,6 3 2,2 129 92,8 
≤ -2,0 DP 7 5,0 3 2,2 10 7,2 
TOTAL 133 95,6 6 4,4 139 100,0 
2 anos (n = 152)
 
> -2,0 DP 140 92,1 3 2,0 143 94,1 
≤ -2,0 DP 6 3,9 3 2,0 9 5,9 
TOTAL 146 96,0 6 4,0 152 100,0 
FONTE: A autora (2016). 
 
Aos 2 anos de ICP, doze (7,9%) das 152 crianças avaliadas tinham baixo 
peso, quatro das quais já tinham baixo peso aos 12 meses de ICP e cinco 
permaneceram com baixo peso aos 6-7 anos. Nenhuma apresentou obesidade ou 




foi menor nas crianças com baixo peso aos 6-7 anos (8,9 ± 0,6 vs. 10,3 ± 1,6 kg;      
p < 0,01), assim como no 1º semestre de vida (5,0 ± 0,4 vs. 5,7 ± 0,8 kg; p = 0,02). 
Nove crianças (5,9%) apresentavam baixa estatura aos 2 anos de ICP e 
permaneceram com escores Z de peso e estatura significativamente mais baixos na 
reconvocação (p = 0,02 e p < 0,001, respectivamente), comparadas àquelas com 
estatura normal aos 2 anos. As três crianças nascidas PIG com baixa estatura com  
1 ano de ICP permaneceram assim aos 2 anos de ICP e na reconvocação (TABELA 
45). Não houve diferença significativa de velocidade de crescimento linear durante 
os dois primeiros anos de vida entre crianças com baixa estatura e com estatura 
acima do -2,0 DP aos 6-7 anos, embora o ganho de peso tenha sido maior nas 
crianças com estatura normal aos 6-7 anos (8,7 ± 0,5 vs. 10,2 ± 1,6; p = 0,04). 
Entre as dezenove crianças com diagnóstico ecográfico obstétrico de RCIU, 
três apresentavam baixo peso e baixa estatura aos 6-7 anos, todas nascidas PIG. 
Foi aplicada a análise de regressão logística para explicar a ocorrência de 
baixo peso na reconvocação (n = 12). As variáveis que entraram no modelo estão na 
TABELA 46. As variáveis determinantes foram o escore Z do peso aos 2 anos de 
ICP e o nascimento PIG. O menor escore Z de peso aos 2 anos de ICP aumentou o 
risco de baixo peso aos 6-7 anos em 4,5 vezes (OR = 0,22; p < 0,0001; IC 95% = 
0,10 – 0,47), enquanto o nascimento PIG aumentou esse risco em 6,7 vezes (OR = 
6,72;    p = 0,01; IC 95% = 1,67 – 28,80). 
 
TABELA 46 – REGRESSÃO LOGÍSTICA PARA SELEÇÃO DAS PRINCIPAIS VARIÁVEIS 
RELACIONADAS AO BAIXO PESO NA RECONVOCAÇÃO (n = 12) 
VARIÁVEIS EXPLICATIVAS OR p IC 95% 
Escore Z – P 24 meses de ICP 0,22 < 0,0001 0,10 – 0,47 
Nascimento PIG 6,72 0,01 1,57 – 28,80 
Uso antenatal de corticosteroide 0,26 0,10 0,12 – 0,56 
SDR 4,31 0,11 0,74 – 25,27 
Doença metabólica óssea da prematuridade 3,61 0,29 0,34 – 38,40 
Renda familiar 0,51 0,37 0,11 – 2,28 
IG < 32 semanas 0,93 0,95 0,10 – 8,93 
FONTE: A autora (2016). 
 
Foi aplicada a análise de regressão logística para explicar a ocorrência de 
baixa estatura na reconvocação (n = 6). As variáveis que entraram no modelo estão 
na TABELA 47 e as determinantes foram o escore Z do comprimento aos 12 meses 
de ICP e o escore Z da altura da mãe. O menor escore Z de comprimento aos 12 




(OR = 0,29; p = 0,02; IC 95% = 0,11 – 0,79), enquanto o menor escore Z de altura 
da mãe aumentou o risco de baixa estatura em 7,7 vezes (OR = 0,13; p = 0,01;       
IC 95% = 0,03 – 0,67). 
 
TABELA 47 – REGRESSÃO LOGÍSTICA PARA SELEÇÃO DAS PRINCIPAIS VARIÁVEIS 
RELACIONADAS À BAIXA ESTATURA NA RECONVOCAÇÃO (n = 6) 
VARIÁVEIS EXPLICATIVAS OR p IC 95% 
Escore Z – E materna 0,13 0,01 0,03 – 0,67 
Escore Z – compr. 12 meses de ICP 0,29 0,02 0,11 – 0,79 
Sexo masculino 4,49 0,24 0,36 – 56,32 
Uso antenatal de corticosteroide 0,45 0,44 0,06 – 3,59 
Renda familiar 0,69 0,60 0,17 – 2,80 
Nascimento PIG 0,95 0,93 0,04 – 21,30 
IG < 32 semanas 0,95 0,97 0,06 – 14,63 
 FONTE: A autora (2016). 
4.14 PREMATUROS COM OBESIDADE OU SOBREPESO NA RECONVOCAÇÃO 
Conforme citado anteriormente, 8,2% das crianças foram consideradas 
obesas na reconvocação e 15,9% apresentavam sobrepeso. Apenas oito crianças 
(4,7%) tinham história de obesidade ou sobrepeso em parentes de 1º grau, das 
quais seis estavam obesas e uma tinha sobrepeso. 
Nenhuma das seis crianças com baixa estatura apresentava obesidade ou 
sobrepeso na reconvocação. 
Não houve diferença significativa entre a IG de crianças obesas e não 
obesas. Uma correlação positiva foi observada entre o PN e o IMC da reconvocação 
entre as meninas nascidas prematuras (r = 0,29, p = 0,01). 
A duração do aleitamento materno não foi diferente entre crianças com 
sobrepeso ou obesidade e as crianças com IMC igual ou abaixo do 1,0 DP. Não 
houve correlação entre o IMC na reconvocação e a duração do aleitamento materno, 
exclusivo ou não, a duração da NPT e do jejum. 
A TABELA 48 mostra os escores Z do peso, estatura e IMC das crianças 
com obesidade e sobrepeso (escore Z do IMC > 1,0) e das crianças com escore Z 





TABELA 48 – DISTRIBUIÇÃ DA AMOSTRA NA RECONVOCAÇÃO DE ACORDO COM A 
PRESENÇA OU NÃO DE SOBREPESO E OBESIDADE (n = 170) 
 MENINOS MENINAS 
Escore Z – 
IMC 
> 1,0 DP ≤ 1,0 DP p > 1,0 DP ≤ 1,0 DP p 
n 28 69  13 60  
Idade (anos)
(1) 
6,4 ± 0,6 6,4 ± 0,5 ns
(3) 
6,7 ± 0,7 6,3 ± 0,5  0,01
(3) 





(-1,1 a 4,1) 
-0,5 
(-3,0 a 2,0) 
< 0,0001
(4) 0,8 
(0,1 a 2,8) 
-0,5 









(-1,2 a 2,3) 
-0,6 





(-0,9 a 2,2) 
-0,4 









(1,0 a 5,0) 
-0,3 





(1,1 a 3,0) 
-0,1 




FONTE: A autora (2016). 
(1) Média ± DP. 
(2) Mediana (mín. a máx.). 
(3) Teste t de Student. 
(4) Teste de Mann-Whitney. 
 
Aos 12 meses de ICP, três crianças (2,2%) estavam obesas, das quais duas 
ainda estavam obesas e uma tinha sobrepeso na reconvocação (TABELA 49). Das 
18 crianças (12,9%) com sobrepeso aos 12 meses de ICP, seis ainda apresentavam 
sobrepeso aos 6-7 anos, duas estavam obesas e dez haviam normalizado o IMC. 
Aos 2 anos de ICP, oito crianças (5,3%) estavam obesas e vinte (13,2%) 
tinham sobrepeso. Das oito crianças obesas aos 2 anos de ICP, seis permaneceram 
obesas aos 6-7 anos e uma passou a sobrepeso. Das vinte crianças com sobrepeso 
aos 2 anos de ICP, três permaneceram com sobrepeso, três tornaram-se obesas e 
quatorze normalizaram o escore Z do IMC na reconvocação (TABELA 49). O ganho 
de peso das crianças com IMC igual ou acima de 1,0 DP aos 6-7 anos foi maior nos 
primeiros 6 meses de vida (6,0 ± 0,8 vs. 5,5 ± 0,7 kg; p = 0,01), assim como nos 
primeiros 2 anos de vida (11,4 ± 2,0 vs. 9,8 ± 1,2 kg; p < 0,0001), embora a 
velocidade de crescimento linear não tenha sido diferente comparando-as às 
crianças com IMC normal. 
Foi aplicada a análise de regressão logística para explicar a ocorrência de 
sobrepeso e obesidade na reconvocação (n = 41). As variáveis que entraram no 
modelo estão na TABELA 50. A principal variável determinante de sobrepeso e 
obesidade aos 6-7 anos foi o escore Z do IMC aos 2 anos de ICP, seguida pela 
ocorrência de RCEU. O escore Z do IMC mais alto aos 2 anos de ICP aumentou o 
risco de sobrepeso e obesidade aos 6-7 anos em 2,4 vezes (OR = 2,37; p < 0,0001; 
IC 95% = 1,52 – 3,70). A inclusão no modelo do uso de NPT e de fórmula láctea 








Escore Z do IMC 
ESCORE Z DO IMC AOS 6-7 ANOS 
≤ 1,0 DP 1,0 – 2,0 DP ≥ 2,0 DP TOTAL 




≤ 1,0 DP 94 67,6 17 12,2 7 5,1 118 84,9 
1,0 – 2,0 DP 10 7,2 6 4,3 2 1,4 18 12,9 
≥ 2,0 DP 0 0,0 1 0,8 2 1,4 3 2,2 




≤ 1,0 DP 101 66,4 18 11,8 5 3,3 124 81,5 
1,0 – 2,0 DP 14 9,2 3 2,0 3 2,0 20 13,2 
≥ 2,0 DP 1 0,7 1 0,7 6 3,9 8 5,3 
TOTAL 116 76,3 22 14,5 14 9,2 152 100,0 
FONTE: A autora (2016). 
 
TABELA 50 – REGRESSÃO LOGÍSTICA PARA SELEÇÃO DAS PRINCIPAIS VARIÁVEIS 
RELACIONADAS AO SOBREPESO E À OBESIDADE NA RECONVOCAÇÃO (n = 41) 
VARIÁVEIS EXPLICATIVAS OR p IC 95% 
Escore Z – IMC 24 meses de ICP 2,37 < 0,0001 1,52 – 3,70 
RCEU 0,40 0,07 0,15 – 1,07 
ECN 3,72 0,10 0,78 – 17,84 
Escore Z – P 6 meses de ICP 1,44 0,12 0,91 – 2,27 
Sexo masculino 1,46 0,38 0,63 – 3,34 
Escolaridade materna 0,82 0,46 0,49 – 1,39 
Renda familiar 1,00 0,99 0,48 – 2,10 
FONTE: A autora (2016). 
4.15 COMPARAÇÃO ENTRE ESCORE Z DA ESTATURA DOS PAIS E DE SEUS 
RESPECTIVOS FILHOS 
A TABELA 51 mostra a média de estatura alvo das 54 crianças da amostra 
em que as medidas de estatura do pai e da mãe foram obtidas. Não houve diferença 
significativa no escore Z da estatura dos genitores e da estatura alvo entre os grupos 
de acordo com a IG e nascimento PIG ou AIG, com ou sem RCEU. 
 





ESCORE Z DA ESTATURA ALVO 
(DP)
 
MÉDIA ± DP MEDIANA (MÌN.-MÁX.) p
(1) 
Meninos 27 171,4 ± 4,5 -0,9 (-1,5 a 1,1)
 
ns 
Meninas 27 158,9 ± 4,8 -0,6 (-2,4 a 0,9) 
AMBOS 54 165,2 ± 7,8 -0,7 (-2,4 a 1,1)  
FONTE: A autora (2016). 
(1) Teste de Mann-Whitney, meninos vs. meninas. 
 
A média do escore Z da estatura das meninas e dos meninos foi maior do 
que o escore Z da estatura das suas mães (-0,3 vs. -0,8 DP; p = 0,03 e -0,3 vs.         




diferença com a altura dos pais e estatura alvo. Ao excluir desta análise as crianças 
com sobrepeso e obesidade, as diferenças não se mantiveram. Os meninos obesos 
ou com sobrepeso apresentavam escore Z da estatura significativamente maior do 
que suas mães (0,4 vs. -0,6 DP; p < 0,001), o que não foi observado entre meninas 
obesas e suas mães na reconvocação (TABELA 52). 
 
GRÁFICO 25 – ESCORE Z DA ESTATURA DAS MENINAS VS. ESTATURA DOS GENITORES 
Estatura das meninas na reconvocação vs. estatura dos genitores





Mães (n = 65)
Pais (n = 29)



























FONTE: A autora (2016). 
    (1) Somente mães vs. filhas. 
 
GRÁFICO 26 –ESCORE Z DA ESTATURA DOS MENINOS VS. ESTATURA DOS GENITORES 
Estatura dos meninos na reconvocação vs. estatura dos genitores




Mães (n =  85)
Pais (n = 33)



























FONTE: A autora (2016). 





TABELA 52 – ESCORE Z DA ESTATURA DAS CRIANÇAS VS. ESTATURA DOS GENITORES DE 
ACORDO COM A PRESENÇA OU NÃO DE OBESIDADE E SOBREPESO NA 
RECONVOCAÇÃO 
















Escore Z-IMC ≥ 
1,0 DP 
       Meninos 
 
0,4 (-1,2 a 2,3)
 
 
-0,6 (-2,9 a 0,6)
(2) 
 
-1,3 (-2,2 a 0,1)
 
 
-1,0 (-1,1 a -0,3) 
       Meninas -0,1 (-0,9 a 2,2) -0,4 (-2,7 a 1,7)
 
-1,0 (-1,4 a 0,2) -0,7 (-1,5 a -0,6) 
       Ambos 0,2 (-1,2 a 2,3) -0,6 (-2,9 a 1,7)
(3) 
-1,0 (-2,2 a 0,2)
(5)
 -0,9 (-1,5 a -0,3)
(4)
 
Escore Z-IMC < 
1,0 DP 
       Meninos 
 
-0,6 (-2,4 a 1,4) 
 
-0,9 (-2,6 a 1,9)
 
 
-0,7 (-2,0 a 1,2) 
 
-0,7 (-1,5 a 1,1) 
       Meninas -0,4 (-2,2 a 1,5) -0,8 (-2,2 a 1,7) -0,7 (-3,2 a 1,4) -0,5 (-2,4 a 0,9) 
       Ambos -0,2 (-2,4 a 1,5) -0,9 (-2,6 a 1,9)
(6)
 -0,7 (-3,2 a 1,4) -0,6 (-2,4 a 1,1) 
FONTE: A autora (2016). 
(1) Mediana (mín. a máx.). 
(2) Teste de Wilcoxon (p < 0,001), Z-E mães vs. Z-E meninos com sobrepeso ou obesidade. 
(3) Teste de Wilcoxon (p < 0,0001), Z-E mães vs. Z-E filhos de ambos os sexos com Z-IMC ≥ 1,0.  
(4) Teste de Wilcoxon (p = 0,03), Z-E alvo vs. filhos de ambos os sexos com Z-IMC ≥ 1,0. 
(5) Teste de Wilcoxon (p = 0,04), Z-E pais vs. filhos de ambos os sexos com Z-IMC ≥ 1,0. 
(6) Teste de Wilcoxon (p < 0,01), Z-E mães vs. Z-E filhos de ambos os sexos com Z-IMC < 1,0. 
4.16 VARIAÇÃO DO PESO 
4.16.1 Variação do peso: do nascimento a 50 semanas pós-concepcionais 
Neste período, as curvas de Fenton (FENTON, A.C.; KIM, 2013) para 
prematuros foram utilizadas como referência.  
Observou-se uma redução do escore Z do peso na 37ª semana em ambos 
os sexos (GRÁFICO 27). Essa redução foi maior no grupo dos prematuros extremos, 
com correlação inversa com a IG e o PN. Isto também ocorreu entre os escores Z do 
PN e do peso com 40 semanas de IGc (TABELA 53). Não foi observada uma 
diferença significativa entre 37 e 40 semanas de IGc. O escore Z do peso de 42 
semanas de IGc (ou 15 dias de ICP) foi significativamente maior que o de 40 





GRÁFICO 27 – ESCORE Z DO PESO: DO NASCIMENTO À 50ª SEMANA  
                                               PÓS-CONCEPCIONAL 
Variação do peso do nascimento a 50ª semana pós-concepcional

































             FONTE: A autora (2016). 
NOTA: Curva de crescimento de prematuros de Fenton (FENTON, A.C.; KIM, 2013). 
             (1) Exceto entre 37 e 40 sem. (ns). 
 
TABELA 53 – COEFICIENTES DE CORRELAÇÃO ENTRE A DIFERENÇA DE ESCORE Z DO PESO 
DO NASCIMENTO A 50 SEMANAS PÓS-CONCEPCIONAIS E IDADE GESTACIONAL 
E PESO AO NASCIMENTO 
 
MENINOS MENINAS 
r p r p 
Idade gestacional     
Δ Escore Z – P (nasc. – 37 sem.) -0,63 < 0,0001 -0,78 < 0,0001 
Δ Escore Z – P (nasc. – 40 sem.) -0,63 < 0,0001 -0,42 < 0,0001 
Δ Escore Z – P (44 sem. – 40 sem.) -0,24 ns -0,26 ns 
Δ Escore Z – P (48 sem. – 44 sem.) -0,12 ns 0,44 0,04 
Peso de nascimento     
Δ Escore Z – P (nasc. – 37 sem.) -0,38 < 0,001 -0,61 < 0,0001 
Δ Escore Z – P (nasc. – 40 sem.) -0,52 < 0,0001 -0,45 < 0,0001 
Δ Escore Z – P (44 sem. – 40 sem.) -0,23 ns -0,08 ns 
Δ Escore Z – P (48 sem. – 44 sem.) -0,03 ns 0,89 0,02 
FONTE: A autora (2016). 
4.16.2 Variação do peso: do nascimento à reconvocação 
A variação do escore Z do peso desde o nascimento até a reconvocação (6-





GRÁFICO 28 – ESCORE Z DO PESO: DO NASCIMENTO AOS 6-7 ANOS DE ACORDO COM O  
                            SEXO 
Escore Z do peso de acordo com o sexo


















































































































    FONTE: A autora (2016). 
NOTA: até 2 meses, curva de crescimento de prematuros de Fenton (FENTON, A.C.; KIM, 2013); 
               de 3 meses a 7 anos, curvas da OMS/2006-2007. 
               (1) Somente com 2, 3 e 4 anos. 
 
Diferença significativa não foi observada entre os prematuros extremos e os 
muito prematuros. As crianças nascidas com IG inferior a 32 semanas mantiveram-




GRÁFICO 29 – ESCORE Z DO PESO: DO NASCIMENTO AOS 6-7 ANOS DE ACORDO COM  
                               GRUPO POR IDADE GESTACIONAL 
Escore Z do peso de acordo com o grupo por idade gestacional





















































































































   FONTE: A autora (2016). 
NOTA: Até 2 meses, curva de crescimento de prematuros de Fenton (FENTON, A.C.; KIM, 2013); 
de 3 meses a 7 anos, curvas da OMS/2006-2007. 
(1) Prematuro extremo vs. moderado (p < 0,01, com 1, 3, 4, 5, 6 e 15 m.); 
prematuro extremo vs. moderado (p = 0,01, com 2 e 12 m.); 
prematuro extremo vs. moderado (p = 0,02, com 37 sem., 7 e 11 m.); 
prematuro extremo vs. moderado (p = 0,03, com 8 e 10 m.); 
prematuro extremo vs. moderado (p = 0,04, com 15 d., 9 m. e 6-7 a.). 
(2) Prematuro extremo vs. tardio (p < 0,01, de 37 sem. a 15 m. e aos 6-7 a.); 
prematuro extremo vs. tardio (p = 0,02, com 18 m.); 
prematuro extremo vs. tardio (p = 0,03, com 4 a.). 
(3) Muito prematuro vs. moderado (p < 0,01, com 5, 6, 7, 8, 9 e 11 m.); 
muito prematuro vs. moderado (p = 0,01, com 10 e 12 m.); 
muito prematuro vs. moderado (p = 0,02, com 37 sem., 4 e 15 m.); 
muito prematuro vs. moderado (p = 0,03, com 1 m.). 
(4) Muito prematuro vs. tardio (p < 0,01, de 37 sem. a 3 a.); 
muito prematuro vs. tardio (p = 0,01, com  4 e 5 a.). 
(5) Prematuro moderado vs. tardio (p < 0,01, com 3, 4 e 5 m.); 
prematuro moderado vs. tardio (p = 0,01, com 40 sem., 7 m.); 
prematuro moderado vs. tardio (p = 0,02, com 15 d.); 
prematuro moderado vs. tardio (p = 0,03, com 2 e 6 m.); 
prematuro moderado vs. tardio (p = 0,04, com 3, 4 e 5 a.). 
 
A perda de peso inicial foi mais acentuada nos AIG com RCEU do que nos 
nascidos PIG, mas estes apresentavam escores Z de peso menores na 
reconvocação e em todas as faixas etárias analisadas (p < 0,01). Entretanto, a 
diferença foi significativa entre nascidos PIG e AIG com RCEU apenas até os 2 anos 
de ICP. Entre os AIG sem e com RCEU, a diferença foi significativa em todos os 




GRÁFICO 30 – ESCORE Z DO PESO DAS CRIANÇAS AGRUPADAS DE ACORDO COM O  
                                TAMANHO AO NASCIMENTO E CRESCIMENTO EXTRAUTERINO: 
                                DO NASCIMENTO AOS 6-7 ANOS  
Escore Z do peso de acordo com o tamanho ao nascimento e crescimento extrauterino
Teste de Mann-Whitney (p < 0,05)(1)(2)(3)
 AIG sem RCEU
 PIG



















































































































   FONTE: A autora (2016). 
NOTA: Até 2 meses, curva de crescimento de prematuros de Fenton (FENTON, A.C.; KIM, 2013); 
de 3 meses a 7 anos, curvas da OMS/2006-2007. 
(1) AIG sem RCEU vs. PIG (p < 0,01 em todas as idades). 
(2) AIG com RCEU vs. PIG (p < 0,01, do nasc. a 9 m., 12 e 18 m.); 
AIG com RCEU vs. PIG (p = 0,01, com 10 e 11 m.); 
AIG com RCEU vs. PIG (p = 0,03, com 15 e 24 m.); 
AIG com RCEU vs. PIG (p = 0,06, com 3, 4, 5 e 6-7 a.). 
(3) AIG sem RCEU vs. AIG com RCEU (p < 0,01, de 37 sem. a 11 m., 15 m., 4 e 5 a.); 
AIG sem RCEU vs. AIG com RCEU (p = 0,01, com 12 m., 18 m. e 3 a.); 
AIG sem RCEU vs. AIG com RCEU (p = 0,02, com 24 m.); 
AIG sem RCEU vs. AIG com RCEU (p = 0,06, com 6-7 a.). 
 
Foi aplicada a análise de regressão linear múltipla para explicar a variação 
do escore Z do peso na reconvocação. As variáveis que entraram no modelo estão 
na TABELA 54. O escore Z do peso aos 24 meses de ICP explicou 82% da variação 
do escore Z do peso na reconvocação (R = 0,82; p < 0,0001). Ao excluir o escore Z 
do peso aos 24 meses de ICP da análise, o ganho de peso no 1º semestre de vida, 
a ocorrência de doença metabólica óssea da prematuridade e DBP, o escore Z do 
PN, a ocorrência de RCEU e a renda familiar explicaram 72% da variação do escore 






         TABELA 54 – REGRESSÃO MÚLTIPLA PARA SELEÇÃO DAS PRINCIPAIS VARIÁVEIS 
RELACIONADAS AO ESCORE Z DO PESO NA RECONVOCAÇÃO 
VARIÁVEIS EXPLICATIVAS COEFICIENTES p 
Escore Z – P 24 meses de ICP 0,82 < 0,0001 
Doença metabólica óssea da prematuridade -0,22 0,03 
Renda familiar 0,15 0,03 
RCEU -0,16 0,07 
IG -0,29 0,07 
DBP 0,10 0,35 
AME por 4-6 meses 0,06 0,38 
Crescimento linear até 6 meses de ICP -0,11 0,39 
Escore Z – PN 0,06 0,50 
Ganho de peso até 6 meses de ICP -0,03 0,78 
FONTE: A autora (2016). 
4.17 VARIAÇÃO DO COMPRIMENTO E DA ESTATURA 
4.17.1 Variação do comprimento: do nascimento a 50 semanas pós-concepcionais 
As curvas revisadas de crescimento para prematuros de Fenton (FENTON, 
A.C.; KIM, 2013) foram utilizadas como referência. 
Foi observada uma diminuição do escore Z do comprimento na 40ª semana 
em ambos os sexos (GRÁFICO 31), maior no grupo dos prematuros extremos. Em 
ambos os sexos, houve correlação inversa entre a variação de escore Z do 
comprimento do nascimento às 40 semanas pós-concepcionais e a IG e entre a 
variação de escore Z do comprimento do nascimento às 37 semanas pós-
concepcionais e o comprimento ao nascer (TABELA 55). Com exceção dos 
prematuros extremos, a recuperação do escore Z do comprimento teve início a partir 




GRÁFICO 31 – ESCORE Z DO COMPRIMENTO: DO NASCIMENTO À 50ª SEMANA 
                                       PÓS-CONCEPCIONAL 
Variação do escore Z do comprimento




































              FONTE: A autora (2016). 
NOTA: Curva de crescimento de prematuros de Fenton (FENTON, A.C.; KIM, 2013). 
                          (1) Exceto entre 37 e 44 sem., 37 e 48 sem. e 42 e 44 sem. (ns); 
                               exceto entre 37 e 42 sem. (p = 0,02). 
 
TABELA 55 – COEFICIENTES DE CORRELAÇÃO ENTRE A DIFERENÇA DE ESCORE Z DO 
COMPRIMENTO AO NASCIMENTO A 50 SEMANAS PÓS-CONCEPCIONAIS E 
IDADE GESTACIONAL E COMPRIMENTO AO NASCER 
 
SEXO MASCULINO SEXO FEMININO 
r p r p 
Idade gestacional     
Δ Escore Z – compr. (nasc. – 37 sem.) -0,47 < 0,0001 -0,55 < 0,0001 
Δ Escore Z – compr. (nasc. – 40 sem.) -0,51 < 0,0001 -0,63 < 0,0001 
Δ Escore Z – compr. (44 sem. – 40 sem.) -0,18 ns 0,00 ns 
Δ Escore Z – compr. (48 sem. – 44 sem.) 0,10 ns 0,32 ns 
Comprimento de nascimento     
Δ Escore Z – compr. (nasc. – 37 sem.) -0,24 0,04 -0,30 0,03 
Δ Escore Z – compr. (nasc. – 40 sem.) -0,18 ns -0,50 < 0,0001 
Δ Escore Z – compr. (44 sem. – 40 sem.) -0,31 0,03 0,09 ns 
Δ Escore Z – compr. (48 sem. – 44 sem.) 0,15 ns 0,42 0,05 
FONTE: A autora (2016). 
4.17.2 Variação do comprimento e da estatura: do nascimento à reconvocação 
A variação do escore Z do comprimento e da estatura desde o nascimento 
até a reconvocação (6-7 anos), corrigido para IG até os 3 anos, está representada 




Não houve diferença significativa no escore Z de comprimento ou estatura 
entre os sexos nas diversas faixas etárias (GRÁFICO 32). 
 
GRÁFICO 32 – ESCORE Z DO COMPRIMENTO / ESTATURA: DO NASCIMENTO AOS 
                                    6-7 ANOS DE ACORDO COM O SEXO 
Escore Z de comprimento / estatura de acordo com o sexo




























































































































 Feminino  
   FONTE: A autora (2016). 
NOTA: até 2 meses, curva de crescimento de prematuros de Fenton (FENTON, A.C.; KIM, 2013); 
               de 3 meses a 7 anos, curvas da OMS/2006-2007. 
 
O menor escore Z do comprimento ocorreu com 40 semanas pós-
concepcionais, exceto nos prematuros extremos, em que a diminuição do escore Z 
de comprimento ocorreu até 1 mês de ICP, com estabilização entre 1 e 2 meses de 
ICP, seguida por início da recuperação do crescimento (GRÁFICO 33). 
A diminuição do escore Z do comprimento ocorreu com 40 semanas pós-
concepcionais e foi mais acentuada nos nascidos AIG que evoluíram com RCEU. As 
crianças prematuras PIG apresentaram menor perda de escore Z do comprimento, 





GRÁFICO 33 – ESCORE Z DO COMPRIMENTO / ESTATURA: DO NASCIMENTO AOS 6-7 ANOS 
                           DE ACORDO COM O GRUPO POR IDADE GESTACIONAL 
Escore Z de comprimento / estatura de acordo com o grupo por idade gestacional





























































































































    FONTE: A autora (2016). 
NOTA: até 2 meses, curva de crescimento de prematuros de Fenton (FENTON, A.C.; KIM, 2013); 
de 3 meses a 7 anos, curvas da OMS/2006-2007. 
(1) Prematuro extremo vs. moderado (p < 0,01, com 1 a 6 m.); 
prematuro extremo vs. moderado (p = 0,01, com 7 m.); 
prematuro extremo vs. moderado (p = 0,02, com 15 d.); 
prematuro extremo vs. moderado (p = 0,04, com 12, 15 e 18 m.). 
(2) Prematuro extremo vs. tardio (p < 0,01, com 40 sem. a 10 m.); 
prematuro extremo vs. tardio (p = 0,01, com 11 e 18 m.); 
prematuro extremo vs. tardio (p = 0,02, com 12 e 15 m. e 6-7 a.); 
prematuro extremo vs. tardio (p = 0,03, com 24 m.). 
(3) Muito prematuro vs. moderado (p < 0,01, com 40 sem., 3 e 4 m.); 
muito prematuro vs. moderado (p = 0,01, com 6 e 10 m.); 
muito prematuro vs. moderado (p = 0,02, com 15 d., 2, 5, 7, 11 e 12 m.); 
muito prematuro vs. moderado (p = 0,03, com 37 sem., 9 m.). 
(4) Muito prematuro vs. tardio (p < 0,01, de 37 sem. a 12 m. e 24 m.); 
muito prematuro vs. tardio (p = 0,02, com 15 m.); 
muito prematuro vs. tardio (p = 0,04, com 18 m.). 
(5) Prematuro moderado vs. tardio ( p < 0,01, com 40 sem.); 
prematuro moderado vs. tardio ( p = 0,01, com 15 d.); 





GRÁFICO 34 – ESCORE Z DO COMPRIMENTO / ESTATURA DAS CRIANÇAS AGRUPADAS DE  
                         ACORDO COM O TAMANHO AO NASCIMENTO E CRESCIMENTO  
                         EXTRAUTERINO: DO NASCIMENTO AOS 6-7 ANOS  
Escore Z de comprimento / estatura por de acordo com o tamanho ao nascimento 
e crescimento extrauterino
Teste de Mann-Whitney (p < 0,05)(1)(2)(3)
 AIG sem RCEU
 PIG






























































































































   FONTE: A autora (2016). 
NOTA: Até 2 meses, curva de crescimento de prematuros de Fenton (FENTON, A.C.; KIM, 2013); 
de 3 meses a 7 anos, curvas da OMS/2006-2007. 
(1) AIG sem RCEU vs. PIG (p < 0,01, todas as idades, exceto com 18 m. e 6-7 a.); 
AIG sem RCEU vs. PIG (p = 0,04, com 18 m. e 6-7 a.). 
(2) AIG com RCEU vs. PIG (p < 0,01, do nasc. a 8 m., com 11 e 12 m.); 
AIG com RCEU vs. PIG (p = 0,01, com 10 e 15 m.); 
AIG com RCEU vs. PIG (p = 0,03, com 9 m.). 
(3) AIG sem RCEU vs. AIG com RCEU (p < 0,01, de 37 sem. a 10 m.); 
AIG sem RCEU vs. AIG com RCEU (p = 0,01, com 11 e 12 m.); 
AIG sem RCEU vs. AIG com RCEU (p = 0,03, com 15 m.); 
AIG sem RCEU vs. AIG com RCEU (p = 0,04, com 24 m.). 
 
Foi aplicada a análise de regressão linear múltipla para explicar a variação 
do escore Z da altura na reconvocação. As variáveis que entraram no modelo estão 
na TABELA 56. O escore Z do peso na reconvocação e o escore Z do comprimento 
aos 24 meses explicaram 87% da variação da altura na reconvocação (R = 0,87;             
p < 0,001). Quando a variável escore Z do peso na reconvocação foi excluída do 
modelo, o escore Z do comprimento aos 24 meses e o escore Z do peso aos 12 de 
ICP explicaram 76% da variação do escore Z da estatura na reconvocação             





         TABELA 56 – REGRESSÃO MÚLTIPLA PARA SELEÇÃO DAS PRINCIPAIS VARIÁVEIS 
RELACIONADAS AO ESCORE Z DA ESTATURA NA RECONVOCAÇÃO 
VARIÁVEIS EXPLICATIVAS COEFICIENTES p 
Escore Z – P reconvocação 0,62 < 0,0001 
Escore Z – compr. 24 meses de ICP 0,40 < 0,0001 
Renda familiar -0,11 0,02 
Doença metabólica óssea da prematuridade 0,11 0,06 
Escore Z – E materna 0,08 0,08 
DBP -0,06 0,35 
ECN -0,03 0,48 
Escore Z – P 12 meses de ICP -0,02 0,75 
Escore Z – compr. nasc. -0,01 0,84 
FONTE: A autora (2016). 
4.18 VARIAÇÃO DO ÍNDICE DE MASSA CORPÓREA 
A variação das medianas de escore Z do IMC desde o 1º ano de ICP até a 
reconvocação (6-7 anos), corrigido para IG até os 3 anos, está representada nos 
GRÁFICOS 35 a 37. Utilizou-se como referência os gráficos de IMC da OMS/2006-
2007. Não houve diferença entre os sexos em todas as faixas etárias analisadas 
(GRÁFICO 35). 
 
GRÁFICO 35 – ESCORE Z DO ÍNDICE DE MASSA CORPÓREA: DE 1 ANO DE IDADE CORRIGIDA 
                         AOS 6-7 ANOS DE ACORDO COM O SEXO 
Escore Z do IMC de acordo com o sexo
Teste de Mann-Whitney (ns)
 Masculino
 Feminino
1 2 3 4* 5* 6-7*

























FONTE: A autora (2016). 





Aos 2 anos de ICP, as crianças nascidas muito prematuras apresentavam 
menor escore Z do IMC se comparadas às prematuras tardias (p = 0,04) (GRÁFICO 
36). 
 
GRÁFICO 36 – ESCORE Z DO ÍNDICE DE MASSA CORPÓREA: DE 1 ANO DE IDADE CORRIGIDA 
                         AOS 6-7 ANOS DE ACORDO COM O GRUPO POR IDADE GESTACIONAL 
Escore Z do IMC de acordo com o grupo por idade gestacional





1 2 3 4* 5* 6-7*





























  FONTE: A autora (2016). 
NOTA: Curvas da OMS/2006-2007. 
           (1) Prematuro extremo vs. tardio (p = 0,05 aos 4 a.); 
                prematuro extremo vs. tardio (p = 0,03 aos 5 a.). 
           (2) Muito prematuro vs. tardio (p = 0,04 aos 2 a.); 
                muito prematuro vs. tardio (p = 0,02 aos 4 a.); 
                muito prematuro vs. tardio (p < 0,01 aos 5 a.). 
 
Em todas as idades analisadas, os nascidos PIG tiveram mediana de escore 
Z do IMC menor que os AIG sem RCEU (p < 0,05), mas sem diferença quando 





GRÁFICO 37 – ESCORE Z DO ÍNDICE DE MASSA CORPÓREA DAS CRIANÇAS AGRUPADAS 
                         DE ACORDO COM O TAMANHO AO NASCIMENTO E CRESCIMENTO  
                         EXTRAUTERINO: DE 1 ANO DE IDADE CORRIGIDA AOS 6-7 ANOS 
Escore Z do IMC de acordo com o tamanho ao nascimento e crescimento extrauterino
Teste de Mann-Whitney (p < 0,05)(1)(2)
 AIG sem RCEU
 PIG
 AIG com RCEU
1 2 3 4* 5* 6-7*

































                                                  FONTE: A autora (2016). 
NOTA: Curvas da OMS/2006-2007. 
(1) AIG sem RCEU vs. PIG (p = 0,03 com 1 ano); 
     AIG sem RCEU vs. PIG (p = 0,02 com 3 anos); 
     AIG sem RCEU vs. PIG (p < 0,01 aos 2, 4, 5 e 6-7a.). 
(2) AIG sem RCEU vs. AIG com RCEU (p = 0,02 aos 4 a.); 
     AIG sem RCEU vs. AIG com RCEU (p < 0,01 aos 5 a.). 
(3) PIG vs. AIG com RCEU (p = 0,05 aos 6-7 a.). 
 
A análise de regressão linear múltipla foi aplicada para explicar a variação 
do escore Z do IMC na reconvocação. As variáveis que entraram no modelo estão 
na TABELA 57. O escore Z do IMC aos 24 meses de ICP explicou 59% da variação 
do escore Z do IMC aos 6-7 anos (R = 0,59; p < 0,0001). Quando excluído o escore 
Z do IMC aos 24 meses de ICP do modelo, o ganho de peso no 1º semestre de vida, 
a ocorrência de doença metabólica óssea da prematuridade e de DBP, o RCEU e o 
escore Z do PN explicaram 67% da variação do escore Z do IMC na reconvocação 





         TABELA 57 – REGRESSÃO MÚLTIPLA PARA SELEÇÃO DAS PRINCIPAIS VARIÁVEIS 
RELACIONADAS AO ESCORE Z DO ÍNDICE DE MASSA CORPÓREA NA 
RECONVOCAÇÃO 
VARIÁVEIS EXPLICATIVAS COEFICIENTES p 
Escore Z – IMC 24 meses de ICP 0,59 < 0,0001 
Doença metabólica óssea da prematuridade -0,32 0,02 
RCEU -0,26 0,03 
Escore Z – PN 0,18 0,11 
DBP 0,21 0,15 
Crescimento linear até 6 meses de ICP 0,24 0,20 
Leite materno > 12 meses 0,10  0,29 
Escolaridade maternal 0,10  0,31 
Ganho de peso até 6 meses de ICP 0,03  0,79 
IG -0,03 0,89 
FONTE: A autora (2016). 
4.19 GRÁFICOS DE CRESCIMENTO 
Os gráficos de peso e comprimento / estatura obtidos durante este estudo, 






No presente estudo, mostrou-se a evolução durante a infância dos principais 
parâmetros antropométricos de 170 crianças nascidas com diferentes graus de 
prematuridade e diferentes tamanhos ao nascimento. O crescimento das crianças 
nascidas prematuras, tanto AIG como PIG, é caracterizado pela sua grande 
heterogeneidade, com grande variabilidade intraindividual, que pode tornar-se 
aparente apenas em um estudo longitudinal.  
Como limitação, por ser um estudo retrospectivo o crescimento entre 2 anos 
de ICP e 6 anos de idade não pôde ser analisado, por falta de dados nos prontuários 
Como não se esperava grande número de crianças com excesso de peso, inquérito 
alimentar, atividade física e peso dos genitores não foram incluídos na metodologia. 
Uma possibilidade de bias foi a inclusão de vários pares de gemelares na amostra, 
que deverão ser analisados à parte futuramente.. 
Avaliação do desenvolvimento neuropsicomotor e avaliação de alterações 
metabólicas também não constituíram objetivos do estudo, podendo ser objeto de 
estudos futuros. 
5.1 CARACTERÍSTICAS GERAIS 
A amostra foi composta por 170 crianças, com predomínio de meninos, 
metade do grupo com mães primíparas, como descrito na literatura sobre a 
distribuição de gêneros entre prematuros e maior risco de parto prematuro em 
primíparas. (ZEITLIN et al., 2002; BLENCOWE et al., 2013; UNICEF BRASIL, 2013).  
O tamanho da amostra variou durante o seguimento até a reconvocação. O 
estudo teve uma etapa retrospectiva, quando são esperadas perdas durante o 
acompanhamento pelo não comparecimento a algumas consultas agendadas. Além 
disso, fazia parte da rotina do ambulatório de Pediatria Social do HC-UFPR transferir 
para seguimento em Unidade Básica de Saúde as crianças com 2 anos de ICP ou 




5.2 CARACTERÍSTICAS SOCIOECONÔMICAS 
A maioria das gestantes fez quatro ou mais consultas pré-natais, de acordo 
com a recomendação da OMS (WHO, 2015a) e do Ministério da Saúde. O 
cumprimento desta recomendação é resultado da rede de serviços de saúde 
oferecidos gratuitamente em Curitiba, que permite a captação precoce das 
gestantes. O Programa Mãe Curitibana foi implantado em 1999, com o objetivo de 
melhoria da qualidade do pré-natal, de garantia de parto assistido para gestação de 
baixo ou alto risco, assistência ao puerpério, estímulo ao aleitamento materno e 
acompanhamento do crescimento e desenvolvimento das crianças, em especial no 
primeiro ano de vida (CURITIBA, 2012). Seguindo o mesmo modelo, o Programa 
Mãe Paranaense foi implantado em 2014 em 399 municípios do Estado (PARANÁ, 
2012). Estes programas desempenham um papel de extrema importância na 
prevenção da morbidade e mortalidade materna e perinatal. 
Grande parte das gestantes era casada ou com união estável (76,0%), 
sendo esperado que tivessem apoio de um companheiro durante a gravidez. Outros 
estudos mostraram um número maior de solteiras entre as mães de prematuros, 
possivelmente por não haver a “união estável” entre as alternativas na Declaração 
de Nascido Vivo na época em que nasceram as crianças envolvidas nestes estudos 
(RAMOS, H.A.C.; CUMAN, 2009; SILVA et al., 2013). Com relação à escolaridade 
dos genitores, a taxa de analfabetismo neste estudo (1,4%) foi inferior à do Brasil, 
que era próxima a 10,5% em 2006-2007. Entretanto, mais da metade das mães 
tinha sete ou mais anos de estudo, semelhante à média nacional (RIPSA, 2012). 
Acredita-se que o baixo nível de escolaridade, representado por Ensino 
Fundamental incompleto (7 anos ou menos de estudo) em maiores de 15 anos seja 
um fator de risco para gravidez em idade precoce, ao início tardio do pré-natal ou à 
não adesão a essa assistência. A pesquisa do UNICEF mostrou melhora do nível de 
escolaridade materno entre 2000 e 2010, porém ainda com maior ocorrência de 




5.3 ANTECEDENTES DO PARTO 
Como esperado para um centro terciário de assistência à gestação de alto 
risco, no presente estudo houve predomínio de parto cesáreo, nenhum eletivo ou por 
iteratividade. A interrupção da gestação ocorreu na maioria dos casos por 
hipertensão materna descompensada e por causas fetais. As síndromes 
hipertensivas são as complicações mais frequentes na gestação (10 a 22%) e de 
maior morbi-mortalidade materna e perinatal (SILVEIRA, M.F. et al., 2008). Infecções 
maternas, causas potencialmente evitáveis de parto prematuro, ocorreram em 
apenas 13% das mulheres deste estudo, mostrando melhora da assistência pré-
natal. A OMS recomenda taxas de cesarianas entre 10 e 15% e afirma que 
cesarianas são efetivas para salvar a vida de mães e bebês, mas somente quando 
indicadas por razões médicas (WHO, 2015b). A cesárea parece reduzir os riscos de 
morte neonatal e de HPIV para o RNPT, mas a prematuridade por si só não constitui 
indicação para parto cirúrgico (MOTTA; ZUGAIB; PEIXOTO, 2004; BRASIL, 2012a). 
A prevalência de cesarianas tem aumentado em vários países e o Brasil apresenta 
as mais altas taxas do mundo. A frequência aumentou de 38% de todos os partos 
em 2000 para 54% em 2011, sendo maior nas regiões Sul e Sudeste. O Estado do 
Paraná está entre os cinco estados com maiores taxas de cesarianas (58,4%). As 
taxas também são mais altas nas mulheres com maiores níveis de escolaridade. 
(UNICEF BRASIL, 2013). 
A exposição intrauterina a corticosteroide não teve interferência no 
crescimento do feto, provavelmente porque se deu próxima ao nascimento e foi de 
curta duração, o que está de acordo com outros estudos, desde que não sejam 
usadas doses repetidas semanalmente de betametasona. (D'AMORE et al., 2004; 
NORBERG et al., 2011; MURPHY, K.E. et al., 2012). 
5.4 REANIMAÇÃO DO RECÉM-NASCIDO NA SALA DE PARTO 
Segundo a Sociedade Brasileira de Pediatria, um a cada dez nascidos vivos 
necessita de VPP na sala de parto e a maioria dos RNPT precisa de auxílio para 
iniciar a transição cardiorrespiratória para o ambiente extrauterino (ALMEIDA; 




que, entre 4352 nascidos vivos de muito baixo peso, com IG entre 23 e 33 semanas 
incompletas e sem malformações, 62% receberam VPP e 6% receberam ventilação 
acompanhada de massagem cardíaca e/ou medicações na sala de parto 
(SOCIEDADE BRASILEIRA DE PEDIATRIA, 2016). Neste estudo, apenas cerca de 
23% dos prematuros necessitaram de VPP e quase 11% precisaram de manobras 
avançadas de reanimação na sala de parto, porém, além de incluir crianças com IG 
maiores, outras manobras de reanimação eram usadas na época do nascimento das 
crianças da amostra, como oferta de oxigênio inalatório e estímulo tátil, proscritas 
nas diretrizes atuais. 
5.5 TAMANHO AO NASCIMENTO E RETARDO DO CRESCIMENTO 
EXTRAUTERINO 
Aproximadamente 12% dos RN nasceram PIG, considerado peso e/ou 
comprimento abaixo do -2,0 DP para sexo e IG, dentro do esperado para a 
população (BOGUSZEWSKI et al., 2011). Todos os prematuros extremos nasceram 
AIG, em parte porque a gestação foi interrompida antes que houvesse 
comprometimento do crescimento, assim como descrito por Niklasson et al. (2003). 
Apesar disso, na 37ª e na 40ª semana de IGc cerca de 45% dos RNPT estavam 
abaixo do -2,0 DP de peso e/ou comprimento, de acordo com Niklasson et al. (2003) 
que descreveram resultado semelhante. A desaceleração do crescimento pós-natal 
é frequente em prematuros, com diminuição dos escores Z de peso e/ou 
comprimento, sugerindo que o crescimento do RNPT fora do ambiente uterino não 
pode ser comparado ao crescimento do feto. Muitos prematuros não conseguem 
atingir as curvas de referência de crescimento intrauterino até o termo, em especial 
aqueles nascidos com IG inferior a 32 semanas e os nascidos PIG, assim como 
descrito por Hack et al. (2003) em RNMBP. 
Um terço dos prematuros nascidos AIG evoluiu com RCEU. Como alguns 
prematuros haviam iniciado a recuperação pôndero-estatural entre 37 e 40 semanas 
de IGc e alguns RNPT nasceram com peso e/ou comprimento abaixo do -2,0 DP e 
por ainda não existir uma definição bem estabelecida para RCEU na literatura, a 
diferença de 2,0 DP ou mais de peso e/ou comprimento entre o nascimento e a 40ª 
semana pós-concepcional pareceu a melhor opção, não a 36ª semana como 




al., 2008), pois alguns RN ainda apresentavam redução do escore Z de peso e/ou 
comprimento entre 37 e 40 semanas. O escore Z do peso de alta não parece ser 
bom critério para definir RCEU, pois a idade de alta hospitalar varia muito conforme 
a IG, as intercorrências neonatais e o estado nutricional. O critério de alta baseado 
no peso mínimo tem sido abandonado, pois é mais importante atingir a estabilidade 
fisiológica e assegurar uma assistência adequada após a alta hospitalar do que 
atingir determinado peso. (PEREIRA, 2012). No melhor do nosso conhecimento, até 
o momento, esta definição para RCEU que utiliza a diferença entre escores Z de 
peso e/ou comprimento do nascimento e da 40ª semana pós-concepcional (termo) 
não existe na literatura. 
Neste estudo, a maioria dos prematuros extremos e mais da metade das 
crianças com PN inferior a 1000 g evoluíram com RCEU, constituindo os grupos de 
maior risco, o que está de acordo com a literatura (STEWARD; PRIDHAM, 2002; YU, 
2005; MARKS et al., 2006), de forma que a IG inferior a 32 semanas e o escore Z do 
peso e do comprimento ao nascimento foram as principais variáveis determinantes 
do risco de RCEU. Apesar do uso de outros critérios para definição de RCEU, 
Gianini, Vieira e Moreira (2005) e Ortiz Espejo et al. (2012) encontraram maior risco 
de RCEU nos RNPT com menor IG, que necessitaram de maior tempo de suporte 
ventilatório, com maior tempo de internação e maior tempo para recuperação do PN. 
No presente estudo, os prematuros AIG que evoluíram com RCEU também 
necessitaram de oxigenioterapia por mais tempo e nasceram com IG menor do que 
os AIG sem RCEU. Por sua vez, o nascimento em IG mais precoce foi fator para a 
maior duração da hospitalização e para a recuperação mais tardia do PN. 
5.6 VELOCIDADE DE CRESCIMENTO DOS PREMATUROS 
A avaliação da velocidade de crescimento adiciona informação ao peso e 
estatura absolutos, pois a alteração do ritmo de crescimento tende a anteceder a 
diminuição do peso ou da altura (TANNER, 19524, citado por WHO MULTICENTRE 
GROWTH REFERENCE STUDY GROUP, 2009; GUO et al., 1991). O ganho de 
peso médio nos primeiros 6 meses de vida dos prematuros desta amostra foi de 5,6 
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kg, pouco maior nos meninos, porém ambos com ganhos acima da média conforme 
as tabelas da OMS/2009, cuja mediana é de 4,6 kg para os meninos e de 4,1 kg 
para as meninas (WHO MULTICENTRE GROWTH REFERENCE STUDY GROUP, 
2009). No 2º semestre de vida, o ganho de peso manteve-se acima da média nos 
meninos e próximo à mediana da OMS/2009 nas meninas. Como resultado, ao final 
do 1º ano de vida, o ganho médio total de peso foi de 7,7 kg, superior ao descrito 
para RNT de 6,0 a 6,5 kg (MADEIRA; SILVA, 2007; LOPES et al., 2008). Já no 2º 
ano de vida o ganho de peso foi semelhante ao descrito pela OMS/2009 com 
crianças nascidas a termo (MADEIRA; SILVA, 2007). Os resultados do presente 
estudo mostram que ocorre um rápido ganho de peso nos prematuros até os 6 
meses de vida com tendência a normalização até o segundo ano de vida. 
Entretanto, os prematuros com IG inferior a 32 semanas e os nascidos PIG 
permaneceram com menor escore Z de peso aos 6 e 12 meses de ICP, o que 
também foi descrito por Sullivan et al. em 2008, sendo fatores importantes a serem 
observados durante o seguimento do prematuro. 
Com relação ao comprimento, o ritmo de crescimento linear no 1º semestre 
de vida em ambos os sexos estava acima do 3,0 DP para sexo e idade, de acordo 
com as tabelas da OMS/2009. A velocidade de crescimento linear média no 1º ano 
de vida esperada é de 25 cm, sendo 15 cm no 1º semestre e 10 cm no 2º semestre, 
diminuindo para 10 a 12 cm no 2º ano de vida (ZEFERINO et al., 2003; MADEIRA; 
SILVA, 2007; LOPES et al., 2008). Já nos primeiros 6 meses de vida, os prematuros 
cresceram em média 25,6 cm e ao final do 1º ano de vida haviam crescido 33,9 cm, 
ou seja, mais do que o esperado para as crianças nascidas a termo, mostrando uma 
intensa recuperação do crescimento nos primeiros 6 meses de vida. No 2º ano de 
vida, a média do crescimento foi de 11,3 cm, semelhante ao descrito na literatura 
para crianças nascidas a termo (MADEIRA; SILVA, 2007), entre a média e o -1,0 DP 
das tabelas da OMS/2009. Estes resultados vão ao encontro de outros estudos que 
mostram que uma criança geralmente atinge o percentil adequado ao seu potencial 
genético entre 6 e 12 meses de vida e cerca de 80% dos prematuros apresentam 
uma fase de recuperação do crescimento em que crescem mais do que as crianças 
nascidas a termo nos primeiros 2 anos de vida (RUGOLO, 2005; FINKEN et al., 
2006; EUSER et al., 2008; YESINEL et al., 2014). Quanto aos prematuros nascidos 




12 e 24 meses de ICP a velocidade de crescimento não foi diferente dos AIG com 
RCEU. Os que nasceram com menor IG e menor escore Z de comprimento 
cresceram mais rapidamente no 1º semestre de vida. Entretanto, os prematuros 
extremos, os muito prematuros e os nascidos PIG persistiram com escore Z do 
comprimento menores aos 12 e 24 meses de ICP, sugerindo que a recuperação não 
foi total até esta idade. Dessa forma, a história de nascimento antes de 32 semanas 
completas de gravidez ou de nascimento PIG deve ser valorizada ao fazer 
acompanhamento do crescimento das crianças nascidas prematuramente. 
5.7 AVALIAÇÃO DO CRESCIMENTO DAS CRIANÇAS NASCIDAS PREMATURAS 
Nenhuma das curvas de crescimento de prematuros existentes até o 
momento reproduz fielmente o crescimento extrauterino, pois são construídas com 
medidas fetais obtidas por ultrassonografia ou com medidas de RN expostos 
prematuramente ao ambiente extrauterino, podendo haver interferência de 
morbidades.  
A hipertensão arterial materna já foi demonstrada como fator de risco para o 
comprometimento do crescimento do feto e a baixa estatura adulta (FERNANDEZ 
JONUSAS; CERIANI CERNADAS, 1999; EIDE et al., 2005), mas Kiy et al. (2015) 
mostraram que a hipertensão materna não foi fator independente de risco para 
distúrbios de crescimento dos prematuros até os 2 anos de ICP e identificaram o 
nascimento PIG e o crescimento inadequado no 1º semestre de vida como fatores 
de risco para menor estatura aos 2 anos de ICP. Além disso, observaram que as 
crianças filhas de mães hipertensas tinham maior risco para sobrepeso aos 24 
meses de ICP, podendo ser reflexo de um ganho ponderal exagerado no 1º ano de 
vida. Como não encontraram justificativas na literatura, os autores sugeriram que a 
hipertensão materna poderia ter consequências no crescimento dos prematuros em 
médio ou longo prazo, e alertaram para a necessidade do acompanhamento 
prolongado dessas crianças (KIY et al., 2015). Entretanto, no presente estudo, o 
nascimento PIG não foi mais frequente entre os filhos de mães com síndromes 
hipertensivas. Além disso, aos 2 anos de ICP os filhos de mães com história de 
eclâmpsia tinham escores Z de peso, comprimento e IMC mais baixos, ao contrário 




reconvocação. Assim sendo, história materna de síndromes hipertensivas da 
gestação deve ser valorizada durante o seguimento do prematuro. 
Já nos prematuros com SDR, DBP e doença metabólica óssea da 
prematuridade, apenas os escores Z de peso e de IMC estavam menores aos 6-7 
anos de idade, uma vez que essas crianças apresentaram uma velocidade de 
crescimento linear maior nos primeiros 12 meses de vida e chegaram aos 2 anos de 
ICP com escore Z de comprimento semelhante ao das demais crianças. Nossos 
achados contrastam com os relatos de falência do crescimento em prematuros com 
estas condições (VOHR; BELL; OH, 1982; WHEATER; RENNIE, 1994; CLARK; 
THOMAS; PEABODY, 2003), em parte pelo fato que nos estudos anteriores as 
crianças foram avaliadas por período de tempo mais curto, até os 2 anos de ICP 
(VOHR; BELL; OH, 1982), 18 meses de ICP (WHEATER; RENNIE, 1994) ou até a 
alta hospitalar (CLARK; THOMAS; PEABODY, 2003). Não foi possível verificar se o 
uso pós-natal de corticosteroide teve correlação com os escores Z de peso, estatura 
e IMC na reconvocação, pois apenas seis crianças dessa amostra haviam recebido 
esse tratamento.  
Apesar dos prematuros nascidos PIG apresentarem maior ganho pôndero-
estatural no 1º ano de vida, o nascimento PIG constituiu um fator de risco para 
menor escore Z de peso, estatura e IMC aos 12 e 24 meses de ICP, bem como aos 
6-7 anos, de acordo com os resultados de Gutbrod et al. (2000), que demonstraram 
que as crianças nascidas prematuras e PIG apresentavam menor escore Z de peso 
e comprimento aos 5 e 20 meses de ICP e de peso e estatura aos 5 anos quando 
comparados às nascidas AIG de mesma IG. 
A incidência de anemia ferropriva nos primeiros dois anos de vida foi baixa, 
resultado do uso profilático de sulfato ferroso na população de prematuros estudada 
e, por isso, baixo peso e/ou baixa estatura aos 6-7 anos não puderam ser 
relacionados a esse diagnóstico. 
5.7.1 Análise da variação do ganho de peso 
A mediana de perda de peso durante o internamento foi de 8,0% do PN, 
comparável à perda de peso inicial do RNT sadio e inferior aos 15% descritos em 




porém próximo aos 7,4% de perda relatados por Funkquist et al. (2010). O menor 
peso ocorreu no 7º dia e a recuperação no 14º dia de vida, de acordo com o descrito 
na literatura. (EUSER et al., 2008; FUNKQUIST et al., 2010; SILVEIRA, R.C., 2012). 
Os prematuros nascidos com menor IG tiveram maior perda inicial de peso, 
o que pode ser resultado da maior imaturidade, do número de problemas 
relacionados à prematuridade e do maior tempo necessário para atingir a 
alimentação enteral plena. A perda ponderal também foi mais intensa entre os 
prematuros com maior escore Z do PN e entre os nascidos AIG, semelhante ao 
observado em outros estudos (DARENDELILER et al., 2008b; FUNKQUIST et al., 
2010). Isto pode ser resultado da forma de alimentação utilizada no Serviço de 
Neonatologia, em que o aporte calórico proporcional ofertado é maior para os RN 
com menor PN, além de que quanto mais adequado o suporte nutricional nos 
primeiros dias de vida e quanto mais cedo se atinge a alimentação enteral plena, 
menor é a incidência de RCEU (GIANINI; VIEIRA; MOREIRA, 2005; YU, 2005; 
ORTIZ ESPEJO et al., 2012). Outra explicação sugerida por Funkquist et al. (2010) 
seria que os prematuros nascidos com maiores escores Z de peso e de comprimento 
teriam ambiente e crescimento intrauterinos estáveis e seriam mais sensíveis aos 
fatores ambientais, enquanto que aqueles que nasceram PIG seriam mais 
resistentes à nutrição inadequada para o gasto energético no ambiente extrauterino.  
Os prematuros extremos e os muito prematuros, os PIG e os AIG com 
RCEU iniciaram a recuperação ponderal mais tarde, após 40 semanas de IGc, como 
reportado por outros autores (HUYSMAN et al., 2003; NIKLASSON et al., 2003; 
EUSER et al., 2008; SILVEIRA, R.C., 2012). Até a reconvocação, os nascidos AIG 
sem RCEU mantiveram o escore Z do peso entre -0,5 e 0,5, conforme a referência 
da OMS/2006-2007. Já os AIG com RCEU ficaram entre -1,0 e a média e os 
nascidos PIG entre -1,5 a -1,0, confirmando a recuperação mais lenta nos nascidos 
PIG que permaneceram mais leves até a idade escolar, o que está de acordo com o 
estudo de Knops et al. (2005) que mostraram que, aos 5 e 10 anos, as crianças 
nascidas prematuras e PIG ainda tinham escore Z de peso mais baixo do que as 
nascidas prematuras e AIG. 
Na reconvocação, 7,1% das crianças apresentavam peso abaixo do -2,0 DP, 
número ligeiramente maior do que Niklasson et al. (2003) encontraram (6,3%), o que 





5.7.2 Análise da variação do comprimento e da estatura 
Apesar do peso ser a medida auxológica mais documentada nos primeiros 
meses de vida, especialmente em prematuros, existe também restrição do 
crescimento linear. A maioria dos autores concorda que existe recuperação do 
crescimento do prematuro, porém não descreve em que momento ela ocorre. 
Da mesma forma que observado com o peso, houve uma diminuição do 
escore Z do comprimento até 40 semanas de IGc, mais intensa quanto menor a IG e 
o comprimento ao nascimento, o que foi descrito em relação ao peso por Huysman 
et al. (2003), mas não foram encontrados na literatura estudos com detalhamento do 
que ocorre com o escore Z de comprimento no período neonatal. As crianças 
nascidas prematuras e PIG continuaram até a idade escolar com escore Z de 
estatura menor que os prematuros nascidos AIG e que não apresentaram RCEU, o 
que está de acordo com o estudo de Knops et al. (2005). Da mesma forma, até os 2 
anos de ICP, as crianças nascidas AIG que tiveram RCEU tinham escores Z de 
comprimento menores do que as AIG sem RCEU, o que foi descrito por Finken et al. 
(2006) até os 5 anos. Aos 6-7 anos, as crianças com história pregressa de DBP, de 
doenças respiratórias agudas e doença metabólica óssea da prematuridade também 
já apresentavam escore Z de estatura semelhante às crianças sem essas 
intercorrências neonatais. Com isto, sugere-se o nascimento PIG possa ter maior 
influência sobre o crescimento linear na infância e adolescência do que a IG e as 
complicações neonatais próprias da prematuridade. 
Apesar de várias crianças apresentarem comprimento abaixo do -2,0 DP 
com 40 semanas de ICP, apenas 9 de 152 crianças (5,9%) assim permaneciam aos 
2 anos de ICP. Por sua vez, outros autores descreveram baixa estatura aos 2 anos 
de ICP em 10 crianças de 52 avaliadas (19,1%) (NIKLASSON et al., 2003) e 11 de 
83 prematuros extremos (13,3%) (FAROOQI et al., 2006), o que pode ser explicado 
pelo menor tamanho da amostra, menor média de IG do grupo e outro padrão 
estatural sueco. No entanto, 3,5% das crianças do presente estudo tinham baixa 
estatura aos 6-7 anos, próximo aos 4,2% encontrados por Niklasson et al. (2003) 
aos 7 anos. Nenhuma criança AIG com RCEU apresentou baixa estatura aos 6-7 
anos, mostrando a recuperação do crescimento, semelhante aos achados de outros 
autores (GUTBROD et al., 2000; CLARK; THOMAS; PEABODY, 2003; HACK et al., 




demonstraram escores Z de estatura semelhantes entre PIG e AIG com RCEU aos 5 
e 19 anos, porém com critério diferente para definição de RCEU e somente com 
crianças nascidas com IG inferior a 32 semanas. Segundo Brandt et al.(2005), pode 
ocorrer recuperação do crescimento linear dos prematuros até os 6 anos de idade, 
porém o acompanhamento deve ser regular, ao menos até o final da adolescência, 
pois não se pode prever o sucesso dessa recuperação na infância nem a 
possibilidade de diminuição posterior da velocidade de crescimento linear. 
O principal fator determinante da variação do escore Z da altura na 
reconvocação foi o escore Z do peso no mesmo momento, uma vez que o aumento 
excessivo do peso pode acelerar o crescimento linear na infância (DAVISON; 
SUSMAN; BIRCH, 2003; SANDHU et al., 2006; LEE, J.M. et al., 2007; AHMED; 
ONG; DUNGER, 2009). Outro fator determinante foi o escore Z do comprimento aos 
24 meses de ICP que, segundo G. Roberts et al. (2013), foi também o melhor 
preditor da altura aos 18 anos em indivíduos nascidos prematuros. Já, segundo 
Niklasson et al. (2003), 63% da variabilidade da estatura aos 7 anos foi explicada 
pelo escore Z da estatura paterna e do comprimento com 40 semanas pós-
concepcionais. 
O risco de baixa estatura aos 6-7 anos de idade foi maior nas crianças com 
menor escore Z de comprimento aos 12 meses de ICP e nas crianças com mães 
mais baixas, mostrando a importância da aceleração do crescimento nos primeiros 6 
a 12 meses de vida e a influência do componente genético. Como apenas 54 
crianças puderam ter sua estatura alvo calculada, devido ao menor número de pais 
presentes na reconvocação, nos modelos de regressão múltipla e logística, foram 
utilizados somente os dados maternos. Conforme Eide et al. (2005), a baixa estatura 
na idade adulta estava associada a nascer PIG e com IG inferior a 32 semanas e no 
presente estudo as crianças prematuras extremas e as nascidas PIG já tinham 
escores Z de estatura mais baixos aos 6-7 anos se comparadas às crianças 
nascidas com maior IG e AIG, embora dentro da faixa considerada como 
normalidade. Sugere-se medir a estatura dos pais dos RNPT e dos PIG ainda 




5.7.3 Recuperação do crescimento global 
Cerca de 48% dos RNPT tinham peso e/ou comprimento abaixo do -2,0 DP 
ao atingir o termo, diminuindo para 8,6% ao final do primeiro ano de vida e 11,8% 
aos 24 meses de ICP. Mais de 90% das crianças avaliadas aos 2 anos de ICP 
apresentavam peso e comprimento acima do -2,0 DP das curvas da OMS/2006. No 
presente estudo, observou-se maior aceleração do crescimento nos primeiros 6 
meses de vida, de acordo com os achados de outros autores (NIKLASSON et al., 
2003; FAROOQI et al., 2006; WESTERBERG et al., 2010). Estes resultados 
mostram que a maioria dos prematuros apresenta recuperação do crescimento e 
atinge o canal adequado ao seu potencial genético até os 2-3 anos de idade, 
conforme publicações anteriores. (NIKLASSON et al., 2003; RUGOLO, 2005; 
FINKEN et al., 2006; EUSER et al., 2008; YESINEL et al., 2014).  
A rápida recuperação do peso das crianças nascidas com baixo peso, 
prematuras e/ou PIG, foi associada a maior risco de sobrepeso e obesidade na 
infância e vida adulta (STETTLER et al., 2002; DENNISON et al., 2006; WEISS; 
LUSTIG, 2014), exceto por Brandt et al.(2005), que não encontraram relação entre 
recuperação estatural dos prematuros e ganho excessivo de peso. A recuperação 
mais precoce do peso pode estar relacionada ao achado de obesidade ou 
sobrepeso nas crianças aos 6-7 anos neste estudo. 
5.8 OBESIDADE E SOBREPESO EM PREMATUROS 
Na reconvocação, aproximadamente um quarto das crianças nascidas 
prematuras apresentava sobrepeso ou obesidade, sendo que apenas sete destas 
crianças tinham história familiar de obesidade. Nenhuma criança com baixa estatura 
apresentava obesidade ou sobrepeso. A frequência de 8,2% de obesidade aos 6-7 
anos nas crianças nascidas prematuras foi semelhante aos 8,5% encontrados por 
Belfort et al. (2013) em prematuros aos 8 anos. Entretanto, 15,9% apresentavam 
sobrepeso, contra 11,9% no estudo de Belfort. 
A OMS coloca a obesidade infantil como um dos maiores problemas de 
Saúde Pública do século XXI, com um rápido e significativo aumento da prevalência 




idade adulta é a intervenção na infância, pois crianças com sobrepeso ou obesidade 
estão mais propensas a se tornarem adultos obesos. Vários fatores de risco para 
obesidade foram identificados em diferentes períodos da vida, mas merecem 
especial atenção aqueles relacionados ao ambiente intrauterino e aos primeiros 
meses de vida. O ganho rápido de peso compensatório nos primeiros anos de vida 
pode afetar negativamente a saúde no futuro e foi associado a sobrepeso ou 
obesidade em crianças e adolescentes tanto em países de baixa renda como em 
países desenvolvidos (STETTLER et al., 2002; DENNISON et al., 2006). Revisões 
anteriores indicam que a obesidade é mais frequente entre indivíduos de menor 
renda e menor escolaridade (MCLAREN, 2007), porém estudos recentes indicam 
que em países em processo de transição econômica ocorre um aumento da 
prevalência de obesidade por mudanças nos hábitos alimentares e menor prática de 
atividade física (BHUROSY; JEEWON, 2014). Segundo o Instituto Brasileiro de 
Geografia e Estatística (IBGE), entre crianças brasileiras de 5 a 9 anos de idade, 
33,5% apresentavam excesso de peso e 14,3% estavam obesas, números 
ligeiramente menores no sexo feminino (IBGE, 2010). Portanto, apesar de um quarto 
das crianças desta amostra apresentarem sobrepeso ou obesidade, a prevalência foi 
inferior aos dados do IBGE e a prematuridade por si só não pôde ser considerada 
como fator de risco para sobrepeso e obesidade infantil. 
Os primeiros mil dias de vida (da concepção ao 2º aniversário) são 
primordiais para uma vida saudável, inclusive na vida adulta. O período do 
nascimento aos 6 meses de vida é considerado crítico para o excesso de peso, fase 
de desenvolvimento do tecido adiposo e de funções endócrinas, em que a dieta 
oferecida às crianças tem grande importância no ganho ponderal (SORIGUER 
ESCOFET et al., 1996). No presente estudo, as crianças nascidas prematuras que 
apresentavam obesidade ou sobrepeso aos 6-7 anos tiveram maior ganho de peso 
no 1º semestre de vida, que foi um dos principais fatores determinantes da 
variabilidade do IMC aos 6-7 anos, assim como nos primeiros 24 meses, de acordo 
com a teoria dos primeiros mil dias de vida. 
Recentemente, foi demonstrado que prematuros nascidos com maior IG e 
com maior escore Z do PN apresentavam maior risco de obesidade e sobrepeso na 
infância e na adolescência (VASYLYEVA et al., 2013). A associação direta entre IG 
e escore Z do peso e do IMC aos 6-7 anos foi evidenciada nas meninas desta 




com o escore Z do peso e do IMC aos 6-7 anos. Vasylyeva et al. (2014) também 
mostraram que a rápida recuperação pôndero-estatural nos primeiros meses de vida 
consequente ao excesso de alimentação levou ao aumento de peso aos 2 anos de 
ICP e que os adolescentes obesos já tinham maior peso aos 24 meses de ICP. No 
presente estudo, as crianças com sobrepeso ou obesidade aos 6-7 anos ganharam 
mais peso até os 2 anos de ICP se comparadas às crianças com escore Z do IMC 
normal. O risco de obesidade e sobrepeso na idade escolar foi maior nos prematuros 
com maior escore Z do IMC aos 2 anos de ICP e nos nascidos AIG que evoluíram 
com RCEU, indo ao encontro dos achados de Vasylyeva et al. (2013) e à teoria dos 
primeiros mil dias de vida. 
No estudo de Belfort et al. (2013), os autores demonstraram que o ganho de 
peso não associado a um maior crescimento linear com consequente aumento 
rápido do IMC nos primeiros 12-18 meses de vida teve relação com a obesidade e 
sobrepeso aos 8 e 18 anos de idade, com pouco benefício na melhora do coeficiente 
de inteligência. Outros estudos também mostraram forte associação entre ganho de 
peso nos primeiros 24 meses de vida e obesidade na infância, adolescência e idade 
adulta e aumento do risco cardiometabólico (ONG et al., 2000; ONG; LOOS, 2006; 
ONG et al., 2015). Na mesma linha, outros autores demonstraram associação 
positiva entre a duração do aleitamento materno e o desenvolvimento 
neuropsicomotor aos 12 meses de ICP (O'CONNOR et al., 2003). Recentemente, 
autores brasileiros publicaram que não houve diferença significativa no 
desenvolvimento neuropsicomotor aos 12 meses de ICP entre os lactentes nascidos 
prematuros com PN inferior a 1500 g em AME até os 4 a 6 meses de ICP e os 
alimentados com leite materno suplementado com fórmula láctea multinutriente 
(CUNHA et al., 2016), o que já havia sido anteriormente reportado aos 18 meses ICP 
por Aimone et al. (2009), que também encontraram maior peso aos 12 meses de ICP 
nos alimentados com leite materno adicionado de fórmula multinutriente nas 
primeiras 12 semanas após a alta hospitalar. Todos estes achados sugerem que os 
objetivos de ganho ponderal e de crescimento e as recomendações nutricionais nos 
primeiros meses ou anos de vida para crianças nascidas prematuras ou com BPN 
devem ser revisados. Não se pode ignorar as evidências da estreita relação entre 
ganho ponderal nos primeiros 6 a 24 meses de vida e obesidade infantojuvenil e 





Indubitavelmente, o leite materno é o melhor alimento oferecido ao RN e 
satisfaz completamente as necessidades energéticas da criança nascida a termo no 
primeiro semestre de vida (GÔUVEA; MARQUES, 2007). Neste estudo, somente 
13% das crianças foram alimentadas exclusivamente com leite materno até o sexto 
mês de vida, recomendação da OMS (WHO, 2001). Quanto maior o período de 
aleitamento materno, menor o ritmo de crescimento linear nos primeiros 2 anos de 
vida, como descrito anteriormente (FUNKQUIST et al., 2010; KATTULA et al., 2014). 
O AME por 6 meses foi associado a menor massa gorda na infância. (DE BEER et 
al., 2015). 
A duração do aleitamento materno não foi diferente entre crianças com 
sobrepeso ou obesidade aos 6-7 anos e as crianças com escore Z do IMC 
adequado. No entanto, quanto menor a duração do aleitamento materno, maior o 
ganho ponderal nos primeiros 2 anos de vida. As crianças que ganharam mais peso 
no 1º ano ou nos primeiros 2 anos de vida, tinham escore Z do IMC mais alto na 
idade escolar. Com isso, supõe-se o papel protetor indireto do leite materno contra a 
obesidade infantojuvenil. Não somente o PN, mas a prematuridade, o aleitamento 
artificial e também o ganho pôndero-estatural nos primeiros anos de vida têm 
importância na determinação do risco de obesidade e de doenças cardiovasculares 
em fases posteriores da vida. (CLARIS; BELTRAND; LEVY-MARCHAL, 2010; 
WEAVER, 2012). 
5.9 COMPARAÇÃO ENTRE ESTATURA DAS CRIANÇAS E ESTATURA DOS 
GENITORES 
A maioria dos pais e mães apresentava escore Z de estatura abaixo de zero. 
O escore Z da estatura materna foi um dos principais determinantes do escore Z da 
altura na idade escolar. Aos 6-7 anos, as crianças apresentavam escore Z de 
estatura maior que o de suas mães. Não se observou diferença entres os escores Z 
da estatura dos pais e a estatura alvo, o que pode ser devido ao fato de haver 
menos medidas confirmadas dos pais na reconvocação. 
Outra definição existente na literatura para baixa estatura, que seria 2,0 DP 
ou mais abaixo da estatura alvo (KAPLOWITZ, 2009), não foi incluída nesta análise, 




crianças seriam classificadas como portadoras de baixa estatura aos 6-7 anos, que 
não foram incluídas entre as seis crianças com estatura abaixo do -2,0 DP. 
A tendência secular do crescimento é definida como a alteração na idade em 
que se atinge uma determinada estatura na infância ou adolescência, ou a estatura 
atingida pela população adulta de um país (Van Wieringen,19865, citado por KAC, 
1999), sendo um forte indicador socioeconômico. Conforme Villermé6 (1829, citado 
por KAC, 1999): “as circunstâncias que acompanham a pobreza atrasam a idade em 
que a estatura final é alcançada e diminuem a estatura adulta”. Nas últimas décadas, 
no Brasil, os índices de analfabetismo diminuíram, aumentou a renda per capita e o 
acesso a serviços essenciais de saúde, abastecimento de água e saneamento, em 
especial nas regiões Sul e Sudeste, supostamente resultando em tendência secular 
do crescimento. 
Por outro lado, a transição socioeconômica aumentou a prevalência de 
sobrepeso e obesidade na população (BHUROSY; JEEWON, 2014). Nesse estudo, 
a diferença entre o escore Z de estatura das crianças e suas mães não se manteve 
ao excluir as crianças obesas ou com sobrepeso e meninos obesos tinham escore Z 
de altura maior do que o de suas mães, mostrando o papel da obesidade na 
aceleração do crescimento na fase pré-puberal. Apesar disso, a obesidade na 
infância e adolescência não promove aumento da altura final, apenas leva ao 
aumento temporário do ritmo de crescimento e avanço da idade óssea. (HE; 
KARLBERG, 2001; FREEDMAN et al., 2004; DENZER et al., 2007; DE LEONIBUS; 
MARCOVECCHIO; CHIARELLI, 2012). 
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A maioria das crianças nascidas prematuras apresenta recuperação do peso 
e do comprimento até os 2 anos de idade. O nascimento PIG parece ser o fator com 
maior influência sobre o crescimento do prematuro na infância, atrasando a 
recuperação pôndero-estatural. 
Entre as conclusões aos objetivos específicos, demonstrou-se que: 
a) a maioria dos prematuros apresenta recuperação do peso e do 
comprimento até 2 anos de ICP, a maior parte ainda nos primeiros 6 
meses de vida; o escore Z de comprimento e de peso com 12 e 24 
meses de ICP, o nascimento PIG e a baixa estatura materna devem ser 
valorizados pelo maior risco de baixa estatura ou baixo peso em 
prematuros na idade escolar; 
b) RCEU pode ser definido como a diferença igual ou superior a 2,0 entre os 
escores Z de peso e/ou comprimento do nascimento e do termo (40 
semanas); IG inferior a 32 semanas, menor escore Z de comprimento ao 
nascer e PN inferior a 1000 g são fatores risco para ocorrência de RCEU; 
c) a perda de peso inicial do prematuro é maior nos RN com menor IG, 
maior escore Z do PN e nos AIG; sobrepeso ou obesidade ocorreu em 
25% das crianças prematuras na idade escolar; o rápido ganho ponderal 
nos primeiros 2 anos de vida, o escore Z do IMC aos 2 anos de ICP e o 
RCEU são fatores de risco para obesidade e sobrepeso em prematuros 
na idade escolar; o aleitamento materno, especialmente o AME nos 
primeiros 6 meses de vida, tem papel protetor indireto na obesidade e 
sobrepeso, pois o ganho pôndero-estatural nos primeiros anos de vida é 
menor quando a criança é amamentada; 
d) deve-se acompanhar o escore Z do comprimento nas primeiras semanas 
de vida, pois ocorre sua diminuição do nascimento até 40 semanas de 
IGc, especialmente nos RN mais imaturos e com menor comprimento ao 
nascer, caracterizando uma restrição do crescimento inicial; 
e) os prematuros nascidos PIG apresentaram maior ganho pôndero-
estatural no 1º ano de vida, mas continuaram com escores Z de peso, 
comprimento / estatura e IMC menores aos 12 e 24 meses de ICP e aos 




f) a ocorrência de RCEU nos prematuros nascidos AIG retarda a 
recuperação estatural, porém ela ocorre mais cedo do que nos PIG e, já 
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Cidade:______________________   Telefones: ________________________________________ 
Endereço:______________________________________________________________________ 
Renda familiar: __________________________________________________________________ 
 
MÃE: Idade (parto):______ anos   G_____ P____ C_____ A______ Escolaridade:___________  
Estatura:_____ cm (_____º P; Z:_______)                  Tabagismo:  Não    Sim                                           
Estado civil:  
 casada    
 solteira    
 união 
estável     
 divorciada   
 viúva 
Pré-natal:  








Causa de prematuridade: 
 iDIOPÁTICO 




 DM gestacional 
 Outra:__________ 
Medicamentos: 










PAI: Idade:_____ anos Escolaridade:___________ Estatura:_______ cm (_____º P; Z:________) 
ESTATURA ALVO:________ cm (_____º P; Z:_______) 
 
RECÉM-NASCIDO: DN: ____/___/____                                 Data provável de parto:___/___/___  
Sexo:  M   F        IG:_______________ ( eco    crono    Ballard )             
PT extremo?   Não    Sim                      Apgar: 1’/5’/10’:_________ 
Reanimação:  
 não necessária  
 O2 inalatório   
 VPP 
 Cânula traqueal   
 Massagem cardíaca 
 Drogas 
___________________ 
Tipo de parto:  




Gemelar:  Não  Sim ______ 
LA meconial:  Não    Sim                                                                                     
PN: _________g    (Z:______) 
Compr.:______ cm (Z:_____) 
PC:_________ cm (Z:______) 
 
Tamanho ao nascimento: 
 AIG 
 PIG (peso/talhe/PC)  
 GIG (peso/talhe/PC) 
     
INTERCORRÊNCIAS NEONATAIS:  Nenhuma 
 Doença respiratória: SDR/outra_______________tempo total de O2:_____________________ 
     Surfactante: _______doses  Tempo: VM =_________      CPAP=________   Caixa=_________ 
 Broncodisplasia pulmonar: corticóide (tipo, tempo, dose): ______________________________ 
 ECN:  jejum:_____________  cirurgia 
 Neurológicas:  convulsões    hemorragia periventricular (grau:____)   
 Infecções:  sepse   meningite     outras:___________________________________________ 
 Osteopenia da prematuridade 
 Metabólicas:  hipoglicemia  hipocalcemia      outras:________________________________ 
 Icterícia: início=__________  fototerapia (_____________até____________)    exosanguíneo   
  Cardíacas:  PCA (cirurgia tto farmacológico)  outras:_____________________________  
 Outras: ______________________________________________________________                   
 
ALIMENTAÇÃO E SUPLEMENTAÇÃO: 
Tempo de JEJUM:_________________  Tempo de NPT:________________________________ 
Idade de introdução da alimentação enteral: ______________    
 LM      Nan Pro 1    Pré-Nan      FM 85    _________ 
 Vit. D    Cálcio  Fósforo    Ácido fólico      Sulf. ferroso 




DADOS ANTROPOMÉTRICOS: (Durante o internamento: semanal) 
data  Idade IG P Comp. PC FA Interc. 
 Nasc.       
 48 h       
        
        
        
        
        
        
        
        
        
        
        
        
        
        
        
 Alta       
 
Ambulatório: 
 Data idade IG P Comp./E PC Interc. 
15d        
1m*        
2m*        
3m*        
4m*        
5m*        
6m*        
7m*        
8m*        
9m*        
10m*        
11m*        
12m*        
15m*        
18m*        
24m*        
36m*        
4ª        
5ª        
 
RECONVOCAÇÃO: 
Data: ___/___/____    Idade:___________  Acompanhante(s):____________________________ 
P: ________ kg(Z:________)                E:_________ cm (Z:________) 
IMC:_______ kg/m
2
 (Z: ________)       Estadiamento puberal:_______________ 
EF: ____________________________________________________________________________ 
___________________________________________________________________ 
E mãe:  ________ cm (Z:________)                E pai:_________ cm (Z:________) 























TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 
Título do Projeto: Crescimento de crianças nascidas prematuras 
Investigadores: Drª. Adriane Cardoso Demartini / Profª. Drª. Margaret Boguszewski 
Local da Pesquisa: Ambulatório de Pediatria Preventiva (Puericultura) 
Endereço e telefone: Rua General Carneiro, 181 -  FONE: 3360-1800 ramal 6466 
 
Seu(sua) filho(a) está sendo convidado(a) a participar de uma pesquisa, coordenada por um 
profissional de saúde agora denominado pesquisador. Para poder participar, é necessário que você 
leia este documento com atenção. Ele pode conter palavras que você não entende. Por favor, peça 
aos responsáveis pelo estudo para explicar qualquer palavra ou procedimento que você não entenda 
claramente.  
O propósito deste documento é dar a você as informações sobre a pesquisa e, se assinado, 
dará a sua permissão para seu filho ou filha participar no estudo. O documento descreve o objetivo, 
procedimentos, benefícios e eventuais riscos ou desconfortos caso queira participar. Você só deve 
participar do estudo se você quiser. Você pode se recusar a participar ou se retirar deste estudo a 
qualquer momento.  
  
INTRODUÇÃO  
Com a melhoria dos cuidados na Terapia Intensiva Neonatal (UTI neonatal), bebês que nascem 
prematuros (com menos de 37 semanas completas de gravidez, ou seja, antes do tempo) e com 
baixo peso, estão sobrevivendo. Os pais destes bebês sempre se preocupam se eles sobreviverão, 
se irão precisar de oxigênio, se irão crescer e ganhar peso normalmente e como será seu 
desenvolvimento. Atualmente, o crescimento das crianças que nasceram prematuras tem despertado 
o interesse de médicos que precisam saber quais fatores podem prejudicar ou melhorar o 
crescimento, o ganho de peso e o desenvolvimento destas crianças. 
 
PROPÓSITO DO ESTUDO  
Pretendemos, com este estudo, avaliar se as crianças nascidas prematuras recuperam o peso e a 
altura nos primeiros meses de vida e passam a crescer e ganhar peso como as crianças que 
nasceram no tempo certo. 
 
SELEÇÃO 
Para participar, a criança deve ter nascido na Maternidade do Hospital de Clínicas / UFPR 
prematuramente e estar em acompanhamento no Ambulatório de Puericultura dos Prematuros 
(segunda, quarta ou sexta à tarde). Não poderão participar crianças que nasceram com síndromes ou 
malformações (congênitas), crianças com paralisia cerebral ou que tenham doenças crônicas (ex.: 
diabetes, asma) ou que nasceram com infecções e, ainda, aquelas que estejam usando remédios que 
interferem com o crescimento normal. Também não poderão participar crianças cujas mães usaram 
drogas ou bebidas alcoólicas na gravidez. 
 
PROCEDIMENTOS 
Para participar, seu filho ou filha deverá comparecer às consultas de Puericultura, no Ambulatório de 
Pediatria Preventiva, onde já é feito seu acompanhamento e consultas de rotina, conforme 
agendamento prévio. Lá ele será pesado e medido por médico endocrinopediatra (especialidade que 
estuda os hormônios, o crescimento e as doenças das glândulas), como de rotina, sem fraldas, com 
pouca roupa e sem calçados, procedimento que não causa dor, mas que pode causar um pouco de 
desconforto (frio, vergonha). Em seguida, passará normalmente pela consulta de rotina com o 
pediatra do ambulatório, que continuará as orientações quanto à alimentação, vacinação e demais 
cuidados com a criança. A avaliação não causa danos nem há riscos para a criança. Não será usado 
nenhum tipo de medicamento. Se presentes, o pai e a mãe da criança também serão medidos, 







PARTICIPAÇÃO VOLUNTÁRIA:  
Sua decisão em deixá-lo participar deste estudo é voluntária. Você pode decidir não deixar seu(sua) 
filho(a) participar do estudo. Uma vez que você decidiu deixá-lo(a) participar do estudo, você pode 
retirar seu consentimento e participação a qualquer momento. Se você decidir que ele(a) não 




Não haverá nenhum custo a você relacionado aos procedimentos previstos no estudo. 
 
PAGAMENTO PELA PARTICIPAÇÃO  
Sua participação é voluntária, portanto você não será pago por sua participação neste estudo.  
 
PERMISSÃO PARA REVISÃO DE REGISTROS, CONFIDENCIALIDADE E ACESSO AOS 
REGISTROS:  
O Investigador responsável pelo estudo e equipe irá coletar informações sobre seu(sua) filho(a). Em 
todos esses registros um código substituirá o nome dele(a). Todos os dados coletados serão 
mantidos de forma confidencial. Os dados coletados serão usados para a avaliação do estudo, 
membros das Autoridades de Saúde ou do Comitê de Ética, podem revisar os dados fornecidos. Os 
dados também podem ser usados em publicações científicas sobre o assunto pesquisado. Porém, a 
identidade de seu(sua) filho(a) não será revelada em qualquer circunstância. Você tem direito de 
acesso aos seus dados e poderá discutir esta questão mais adiante com seu médico do estudo. 
 
CONTATO PARA PERGUNTAS  
Se você ou seus parentes tiver(em) alguma dúvida com relação ao estudo, direitos do paciente, ou no 
caso de danos relacionados ao estudo, você deve contatar o Investigador do estudo ou sua equipe 
(Dra. Adriane: 41-3524-4747, ________). Se você tiver dúvidas sobre seus direitos como um paciente 
de pesquisa, você pode contatar Comitê de Ética em Pesquisa em Seres Humanos (CEP) do Hospital 
de Clínicas da Universidade Federal do Paraná, pelo telefone: 3360-1896. O CEP trata-se de um 
grupo de indivíduos com conhecimento científicos e não científicos que realizam a revisão ética inicial 
e continuada do estudo de pesquisa para mantê-lo seguro e proteger seus direitos.  
 
 
DECLARAÇÃO DE CONSENTIMENTO DO PACIENTE:  
 
Eu li e discuti com o investigador responsável pelo presente estudo os detalhes descritos neste 
documento. Entendo que eu sou livre para aceitar ou recusar, e que eu posso interromper a 
participação de meu filho ou minha filha a qualquer momento sem dar uma razão. Eu concordo que 
os dados coletados para o estudo sejam usados para o propósito acima descrito  
 
Eu entendi a informação apresentada neste termo de consentimento. Eu tive a oportunidade para 
fazer perguntas e todas as minhas perguntas foram respondidas.  
 
Eu receberei uma cópia assinada e datada deste Documento de Consentimento Informado.   
   
 
_________________________________________________________________________________ 
NOME DO PACIENTE                 ASSINATURA     DATA 
 
_________________________________________________________________________________ 
NOME DO RESPONSÁVEL      ASSINATURA     DATA 
 (Se menor os responsáveis ou incapacitado) 
_________________________________________________________________________________ 

















APÊNDICE 3 – GRÁFICOS DE PESO, COMPRIMENTO E ESTATURA DAS 
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PIG - sexo masculino
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ANEXO 1 – CURVAS DE CRESCIMENTO PARA PREMATUROS 




CURVAS DE CRESCIMENTO PARA PREMATUROS 




























ANEXO 2 – GRÁFICOS DE CRESCIMENTO DA  











































ANEXO 3 – TABELAS DE VELOCIDADE DE CRESCIMENTO DA  



















































ANEXO 5 – ROTINA DE ALIMENTAÇÃO DOS RECÉM-NASCIDOS 
PREMATUROS NO SERVIÇO DE NEONATOLOGIA DO HOSPITAL DE CLÍNICAS 




ROTINA DE ALIMENTAÇÃO DOS RECÉM-NASCIDOS PREMATUROS NO 
SERVIÇO DE NEONATOLOGIA DO HOSPITAL DE CLÍNICAS 
DA UNIVERSIDADE FEDERAL DO PARANÁ (MIYAKI ET AL., 2005) 
 
RN com PN < 1000 g: jejum por 24 a 48 horas e início de NPT nas primeiras 24 a 36 horas de vida.  
RN com PN entre 1000 e 1500 g: início da alimentação enteral com 2 horas de vida, desde que 
apresentassem escore de Apgar maior que 7 no 5º minuto de vida, estabilidade hemodinâmica e 
necessidades de frações inspiradas de O2 inferiores a 40%, sem outros sinais de desconforto 
respiratório grave. 
RN com PN> 1500 g: início da alimentação enteral com 2 horas de vida. Se boa tolerância, não 
iniciar plano parenteral, exceto se houver distúrbio hidroeletrolítico ou da glicose.  
 
A alimentação enteral deve ser introduzida gradualmente, utilizando leite materno ou leite 
humano fornecido pelo Banco de Leite Humano do HC-UFPR. Enquanto a alimentação enteral plena 
não for atingida ou se não houver boa tolerância alimentar, realizar a suplementação nutricional e 
hídrica com nutrição parenteral, com oferta de glicose, aminoácidos, lipídios, vitaminas, eletrólitos e 
oligoelementos. O objetivo é oferecer 110 a 120 kcal/kg/dia.  
A nutrição parenteral deve ser iniciada com uma oferta de glicose de 3 a 5 mg/kg/minuto e 
de 1,0 g/kg/dia de aminoácidos e de lipídios. A cada 24 horas, realiza-se incrementos de glicose, de 
aminoácidos e de lipídios (0,5 g/kg), conforme a tolerância, até que se atinja a nutrição parenteral 
plena, com uma oferta de glicose de 7 a 9 mg/kg/minuto, de aminoácidos de até 4 g/kg/dia e de 
lipídios de até 3,5 g/kg.  
A retirada da NPT deve ser realizada gradativamente, enquanto é aumentada a oferta por 
via enteral.  
A partir do 14º dia, RN que tolerar bem a alimentação enteral recebe leite humano fortificado 
com FM85
®
 (5 g/100mL), resultando em um aumento da oferta calórica de 18 kcal/100 mL e da oferta 
proteica de 0,8 g/100 mL. Aqueles com curva insatisfatória de peso na 3ª semana de vida, devem 



















ANEXO 6 – ROTINA DE ALIMENTAÇÃO DOS RECÉM-NASCIDOS 
PREMATUROS NO SERVIÇO DE NEONATOLOGIA DO HOSPITAL DE CLÍNICAS 




ALIMENTAÇÃO NO RECÉM-NASCIDO DE TERMO DOENTE E PREMATURO 
(MIYAKI et al., 2014) 
 
RN com PN < 1000 g: jejum, até estabilização clínica. Manter necessidades hídricas por via 
endovenosa e iniciar NPT no primeiro dia de vida. Iniciar enteral mínima com 24 horas de estabilidade 
hemodinâmica e oxigenação. Realizar a alimentação propriamente dita (aumentos diários de 10 
mL/kg/ a cada 12 horas, de acordo com a tolerância alimentar) somente após 96 a 120 horas de vida, 
dependendo do seu histórico (bem estar fetal alterado, RCIU e asfixia perinatal). O volume total de 
líquidos (parenteral + enteral) varia entre 130 e 200 mL/kg/dia.  
RN com PN 1000 – 1500 g: iniciar com 2 horas de vida, se nasceu bem e mantém-se estável (exceto 
bem estar fetal alterado e RCIU). Entre 1000 e 1250 g, complementar a necessidade hídrica por via 
endovenosa e iniciar NPT com 24 horas de vida, se não houver boa tolerância alimentar. Acima de 
1250 g, complementar a oferta hídrica ou de glicose se houver perda de peso significativa ou 
hipoglicemia, respectivamente.  
RN com PN > 1500 g: iniciar com 2 horas de vida. Se tolerar bem, não iniciar plano parenteral, 
exceto se houver distúrbio hidroeletrolítico ou da glicose. Estudo recente utilizou a mesma premissa 
para bebês com PN entre 1200 e 1500 g, iniciando com volume de 80 mL/kg/dia com início com 1 
hora de vida e aumento de 20 mL/kg/dia até 180 mL/kg/dia.  
 
Nos RNPT extremos existe uma tendência a iniciar a alimentação mais precoce (antes do 4º dia), 
com leite humano, se possível cru, da própria mãe. No entanto, especialmente os de extremo baixo 
peso (< 750 g), dificilmente apresentam boa tolerância alimentar, o que limita a estratégia de 
alimentação enteral mais agressiva. 
RN sem perspectiva de ser alimentado, independente do PN, em decorrência da doença de base, 
desde que estáveis e apresentem trato intestinal íntegro, iniciar “alimentação enteral mínima” (10-20 
mL/kg/dia de colostro, em 4 a 8 tomadas ao dia).  
 
 
MANEJO DE PREMATURO COM DIFICULDADE DE GANHO DE PESO  
Crescimento ótimo em RNPT: 15 a 20 g/kg/dia; 30 g/dia se acima de 2 kg; comprimento de 0,9 
cm/semana e PC de 0,9 cm/semana.  
 
Guideline para uso de fortificante do leite humano:  
1. PN < 1500 g e IG < 34 semanas  
2. considerar entre 1500 e 2000 g e IG < 34 semanas, recebendo 50% do leite humano, tolerando 
150 mL/kg/dia, idealmente 180 mL/kg/dia e ureia plasmática < 16 mg/dL e descendente. 
3. RN alimentados exclusivamente com leite humano, com curva de peso insatisfatória, a partir da 3ª 
semana de vida, devem receber alternadamente leite humano e leite de fórmula (uma mamada com 
leite de fórmula para cada mamada com leite humano), desde que sejam excluídos outros fatores 





Critério para suspender a fortificação  
1. se recebe < 50% do volume total sob forma de leite humano e o crescimento está adequado; 
2. se o crescimento não for satisfatório manter o aditivo até < 25% do total sob forma de leite humano; 
3. RN sugando exclusivamente ao seio materno; 
4. alta com crescimento adequado; 
5. avaliação individual da necessidade pós alta. 
 
 
NUTRIÇÃO PARENTERAL TOTAL (NPT)  
 
Usualmente não é iniciada antes de 48 horas de vida no RNT e antes de 24 horas no RNPT, por 
ocorrer, neste período, rápidas alterações nas necessidades hidroeletrolíticas. No entanto, os estudos 
mais recentes têm recomendado o seu início cada vez mais precoce, bem como, com maior conteúdo 
de aminoácidos e lipídios, com consequente diminuição da desnutrição e melhor recuperação 
nutricional, especialmente no prematuro extremo. 
No RN prematuro uma ingestão de 60 kcal/kg/dia não proteica, com 2,5 a 3 g/kg/dia de aminoácidos, 
pode levar ao estado anabólico e a retenção nitrogenada. A nível fetal, pode ser encontrada com a 
administração de 80-85 kcal/kg/dia e oferta similar de aminoácidos. Lembrar que várias condições 
aumentam o dispêndio calórico, tais como: retirada do ambiente térmico neutro, aumento de atividade 
(desconforto respiratório, irritabilidade, convulsão), sepse, aminofilina, PIG, etc. O objetivo final é 
administrar 100-110 kcal/kg/d, o que em termos práticos é conseguido com a infusão de 150 ml/kg/dia 









































ANEXO 8 – TERMO DE APROVAÇÃO PELO COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA 
EM SERES HUMANOS DO HOSPITAL DE CLÍNICAS DA UNIVERSIDADE 































ARTIGO PUBLICADO NO PERIÓDICO “ARQUIVOS BRASILEIROS DE 
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Background: Obesity is a current epidemic and intrauterine factors and the first months of life 
are related. Aims: to evaluate presence of overweigt and obesity in the first 7 years of life. 
Methods: measurements at birth, 6, 12 and 24 months of corrected age and at recall [6.4 ± 
0.5 years (5.2-8.0)]. Weight, length/height and body mass index (BMI) SDS were calculated 
[Fenton & Kim (2013) until 50 weeks; WHO/2006-2007 after this age). Results: 170 children 
(97 boys), gestational age (GA) 32.5±2.9 weeks (24.0-36.7), median birth weight 1772.5 g 
(range, 580-3135), length 41.3±4.6 cm (30-49). Fifteen children were extremely preterm (GA 
<28 weeks), 20 were small for GA (SGA). 32,7% of preterm children born AGA presented 
extrauterine growth restriction (EUGR), defined as a difference ≥2SD between birthweight 
and/or birthlength to 40 weeks post-conception. Median BMI SDS at recall was 0.0 (-2.7-5.0) 
and BMI SDS at 2 years corrected age was the main determining factor. Fourteen (8.2%) 
children were obese, 27 (15.9%) were overweight. Longer duration of breastfeeding was 
associated with less weight gain during the first 2 years of life (r=-0.27; p<0.01), whereas 
weight gain during the first 2 years of life was associated with BMI at recall (r=0.54; p<0.01). 
Conclusion: rapid weight gain during the first 2 years was a risk factor for overweight/obesity 
in preterm born children at school age. 
 








Preterm birth is defined by the World Health Organization (WHO) as birth before 37 
completed weeks of gestation (1). Of the 135 million live births worldwide in 2010, 14.9 
million babies were born preterm (1). The American Academy of Pediatrics recommends that 
food nutritional composition offered to premature newborn should approach the growth and 
weight gain of a normal fetus of the same post-conceptional age (2), suggesting exclusive 
breastfeeding during the first 6 months of life.  
Parenteral nutrition and fortification of human milk are common practices in neonatal 
units, in order to promote adequate weight gain of preterm infants and to minimize 
extrauterine growth restriction (EUGR) (2-4). Nutritional support and early and rapid weight 
recovery during the first weeks of life may have beneficial effects in short term (5). Belfort et 
al (6) found that rapid linear growth in the first 18 months of life was associated with better 
intelligence quotient, but also with greater risk of overweight or obesity at 8-yr.-old and 18-
yr.-old. Recently, a Brazilian study failed to show an association between post-discharge 
multinutrient supplementation, greater weight gain and better cognitive development in the 
assessed infants (7).  
WHO defines childhood obesity as a major public health problem of the XXI century, 
with rapid and significant increase in prevalence worldwide (8). One of the most effective 
ways of preventing obesity in adulthood is the intervention during childhood, because obese 
children are more likely to become obese adults. Rapid weight gain early in life can 
negatively affect health in the future and was associated with overweight and obesity (8-10). 
The aims of this study were to evaluate the occurrence of overweight and obesity in 
a population of children born preterm and to correlate their nutritional condition with their 
growth pattern during the first years of life. 
 




A retrospective analysis was conducted with review of medical records of 835 
children born with gestational age (GA) < 37 weeks at the Hospital de Clínicas, Federal 
University of Parana, Curitiba, Brazil, between January 1, 2006 and January 31, 2008. All 
were admitted at the Neonatal Care Unit and followed at the Preventive Pediatrics Clinics at 
the same hospital. Maternal data, parity, smoking, and complications during pregnancy were 
obtained from medical records. Exclusion criteria were: complex congenital malformations or 




dysplasia, cerebral palsy, chronic infection, surgery for patent ductus arteriosus correction, 
enteroanastomosis by necrotizing enterocolitis, use of systemic corticosteroids for more than 
6 months, treatment with growth hormone and other drugs that interfere with the growth, 
children of mothers users of alcohol or illicit drugs or teratogenic drugs during pregnancy. 
After this initial selection, children were recalled for the cohort study and 170 children born 
preterm were included.   
The study was approved by the Hospital Medical Ethics Committee. Written 




Birth data and information on breast- and formula feeding were taken from hospital 
records. GA was estimated by obstetric ultrasonography performed up to 16 weeks or 
through information from the last menstrual period. According to the GA, children were 
divided into four groups: extremely premature (EPT; less than 28 completed weeks), very 
premature (VPT; 28 weeks to 31 weeks and 6 days), moderately preterm (MPT; 32 weeks to 
33 weeks and 6 days), and late preterm (LPT; 34 weeks to 36 weeks and 6 days). According 
to size at birth, newborns were classified as adequate for GA (AGA; birth weight and/or birth 
length SDS between -2.0 and 2.0) or small for GA (SGA; birth weight and/or birth length SDS 
≤ -2.0) using Fenton reference (11) (12).  
Measurements of weight and length were collected at 40 weeks post-conceptional, 
6, 12 and 24 months corrected age (13, 14). EUGR was defined as the difference ≥ 2.0 SDS 
between weight and/or length at birth and 40th week post-conceptional (15-17). AGA 
children were divided into AGA without EUGR and AGA-EUGR. 
At recall, weight was measured to the nearest gram by a mechanical balance with 
0.1 kg accuracy (Filizola, São Paulo, Brazil). Heigth was measured with children standing 
with fixed stadiometer wall to the nearest 0.1 cm (Stadiometer Mode S100, Ayrton 
Corporation, Prior Lake, Minnesota). Weight, length/height and BMI SDS were calculated 
with GrowthXP software (PC Pal, version 2.5), using WHO/2006-2007 as referemce (13, 14). 
Pubertal stage was evaluated according to Tanner (18). For nutritional status classification at 
recall, recommendations of Brazilian Society of Pediatrics was used (19), based on 
WHO/2006-2007 (13, 14): normal BMI (BMI SDS between -1.0 and 1.0), obesity (BMI SDS ≥ 







Baseline characteristics were expressed as median (range) for asymmetric 
distribution and as mean ± standard deviation (SD) for continuous variables with symmetrical 
distribution. The software Statistica version 13 (Statsoft) and Medcalc version 7.4 were used. 
Estimated difference between categorical variables was performed by Fisher's exact test and 
Pearson's chi-square test. To estimate the contribution of variables in determining of weight, 
height and BMI SDS in recall, multiple regressions analysis was applied. Logistic regression 
was used to determine the importance of variables in overweight and obesity at recall. All 
statistical tests were performed two-sided and results were regarded statistically significant if 




Characteristics from birth to recall  
 
The study included 170 children, 97 boys and 73 girls. Their mean GA was 32.5 ± 2.9 weeks 
(range: 24.0 to 36.7). Fifteen (8.8%) were EPT, 40 (23.5%) VPT, 54 (31.8%) were MPT and 
61 (35.9%) were LPT. Twenty children (11.7%) were born SGA, and 150 (88.2%) were AGA. 
Forty nine AGA infants (32.7 %) developed EUGR (AGA-EUGR group). Maternal and 
sociodemographic data, reasons of prematurity and neonatal data are in Table 1. Table 2 
shows anthropometric data at birth and 40 weeks post-conceptional according to size at 
birth. There was no significant difference among boys and girls.  
With exception of 7 infants born to HIV seropositive mothers (4.1%), children 
received breastmilk during their stay at hospital. As a routine, nutritional supplement to fortify 
human milk (1g: 3.5 kcal, 0.2g protein, 0.7g carbohydrate, 0.0004g lipid) was offered to 48 
children (28.2%); 13 children (7.6%) received special formula (100mL: 67 kcal, 1,2g proteins, 
7,5g carbohydrates and 3,6g lipids) during the first 6 months of life and 33 infants (19.4%) 
received special formula for premature infants (100mL: 80 kcal, 2,3g proteins, 8,6g 
carbohydrates and 4,2g lipids). After discharge, 163 children were breastfed, median period 
of 5 months (1-28 months): 147 were fed exclusively with breastmilk, median period of 45 
days (15-180 days) and 32 infants (18.8%) exclusively during for 4 to 6 months. SGA 
children were breastfed for longer time than AGA children (7.0 vs 5.0 months; p = 0.02).  
 Table 3 shows the rate of weight gain and linear growth in the first 2 years of life. 
No correlation was observed between weight gain during the first 6 months of life and GA or 
birthweight. However, growth rate during the first 6 months of life was associated with GA 
and length at birth (r = -0.72; p <0.01 and r = -0.35, p < 0.01, respectively). 
 Children exclusively breastfed for longer time had lower linear growth rate during 




related to the time of breastfeeding in girls (r = -0.36; p <0.01), which was also observed in 
boys with longer duration of exclusive breastfeeding (r = -0.24; p = 0.03). Weight gain in the 
first two years of life also was related to the duration of breastfeeding in both sexes (r = -
0.27; p <0.01), but no difference in linear growth (r = 0.16, p = 0.07) was observed. 
 
Characteristics at recall 
 
The chronological age was 6.4 ± 0.5 yr.-old (range 5.2 to 8.0; CI 95% 6.3 – 6.4). 
Weight, height and BMI SDS were, respectively, -0.3 (-3.2 to 4.1), -0.3 (-2.4 to 2.3), and 0.0 
(-2.7 to 5.0). There was no difference between gender. All children were prepubertal, except 
an AGA born girl, with extreme prematurity (24 weeks), pubertal stage B2 to 6.9 years, and 
the evaluation revealed that it was isolated precocious thelarche. 
 Children born SGA were leaner (weight SDS: -1.1 vs. 0.0; p < 0.01) (BMI SDS: -0.5 
vs. 0.4 SD; p < 0.01) and shorter (height SDS; -0.7 vs. -0.2 SD; p = 0.04) than children born 
AGA without EUGR. 
 
Nutritional status classification 
 
Figure 1 shows the number of children with normal BMI, overweight and obesity at 
12 and 24 months corrected age and at recall. Fourteen children (8.2%; 10 boys, 2 SGA) 
were considered obese and 27 (15.9%; 18 boys, 2 SGA) were overweight. None of these 
children had short stature. A positive correlation was observed between birthweight and BMI 
in preterm born girls (r = 0.29, p = 0.01) and between birthweight and birthlength SDS and 
weight, height and BMI SDS of boys (Table 5). A positive correlation between BMI SDS at 6-
7 years and weight gain in the first 2 years of life was observed in both sexes (r = 0.54 ; p < 
0.01). Duration of breastfeeding was no different among overweight or obese children. 
BMI SDS at 24 months corrected age explained 59% of variation in BMI SDS at 6-7 
years (p < 0.0001). By excluding BMI SDS at 24 months corrected age in the regression 
model, weight gain in the first 6 monthes of life, the occurrence of metabolic bone disease of 
prematurity and bronchopulmonary dysplasia, EUGR and birthweight SDS explained 67% of 
the variation BMI SDS on recall (p < 0.01). The main determinant variable of overweight and 
obesity at 6-7 years was BMI SDS at 24 months corrected age, followed by EUGR in the 
logistic model. Higher BMI SDS at 2 years corrected age increased the risk of overweight 







Several risk factors for obesity have been identified in different periods of life with 
special attention to those related to the intrauterine environment and early months of life. 
Recent studies show that the first thousand days of life (from conception to 2nd birthday) are 
essential for a healthy life, even as an adult. The birth to 6 months period of life is considered 
critical to excess weight and rapid weight gain early in life can negatively affect health in the 
future and was associated with overweight or obesity in children and adolescents both in low-
income countries as in developed countries (20, 21). 
In this study, about a quarter of children born prematurely were overweight or obese 
at 6-7 yr.-old, and only 7 of these children had a family history of obesity. No child with short 
stature was obese or overweight. The frequency of 8.2 % of obesity at 6-7 years in preterm 
infants was similar to the 8.5% found by Belfort et al. (6) in premature infants at 8 yr.-old. 
However, 15.9 % were overweight compared with 11.9% in the study of Belfort (6). 
Recently, it was shown that premature infants with higher GA and higher birthweigth 
SDS show a higher risk of obesity and overweight in childhood and adolescence (22). In 
present study, direct association between GA and weight and BMI SDS at 6-7 years was 
observed in girls, while in boys association between the birthweigth SDS and weight and BMI 
SDS at 6-7 years was identified. Vasylyeva et al. (22) also showed that rapid weight-height 
recovery in the first months of life consequent to the excess calories intake led to increased 
weight at 2 years corrected age and that obese adolescents have had more weight at 24 
months corrected age. In this study, children with overweight or obesity at 6-7 years gained 
more weight up to 2 years compared to children with normal BMI SDS. In addition, weight 
gain in the first 6 months of life was a major determinant of variation in BMI at 6-7 years. The 
risk of obesity and overweight in school age was higher in preterm infants with higher BMI z 
score at 2 years corrected age and AGA born children who developed EUGR. 
Growth rate adds information to absolute height and weight. Median weight gain in 
the first 6 months of life of premature infants in this sample was 5.6 kg, slightly higher in 
boys, but both above as WHO/2009 reference (23), whose median is 4.6 kg for boys and 4.1 
kg for girls. In the 2nd half of life, weight gain remained above average in boys and near the 
median of the WHO/2009 girls. As a result, the end of the 1st year of life, total average 
weight gain was 7.7 kg higher than that described for full term children that is 6.0 to 6.5 kg 
(24, 25). With regard to length, the rate of linear growth in the first half of life in both sexes 
was above the 3.0 SD for age and sex, according to the tables of the WHO/2009. Mean 
growth rate in the 1st year of life is 25 cm, 15 cm in the 1st half and 10 cm in the 2nd half, 




Another studies have also shown a strong association between weight gain in the 
first 24 months of life and obesity in childhood, adolescence and adulthood and increased 
cardiometabolic risk (6, 10, 26, 27). All these findings suggest that the objectives of growth 
and nutritional recommendations in the first months of life for children born prematurely or 
with low birth weight should be reviewed. We can not ignore the evidence of close 
relationship between weight gain in first months of life and chihdhood and adolescence 
obesity and with metabolic disturbances in adult life. 
Undoubtedly, breastmilk is the best food offered to newborns and it fully meets the 
energy needs of child born at term in the first half of life (28). In this study, only 13% of 
children were fed exclusively with breastmilk until the sixth month of life, the recommendation 
of WHO (29). Higher the breastfeeding period, lower linear growth rate in the first 2 years of 
life as previously described (3, 30). We also observed that the preterm infants receiving 
fortified human milk and special milk formula for premature infants, common practice in 
neonatal units showed higher linear growth rate up to 6 months, but no difference in weight 
gain. Exclusive breastfeeding for 6 months was associated with lower fat mass in childhood 
(31). 
Duration of breastfeeding was not different between overweight or obese children at 
6-7 yr.-old and children with appropriate BMI SDS. However,as shorter as breastfeeding 
period, greater was weight gain in the first 2 years of life. Children who gained more weight in 
the first or second years of life, had BMI SDS higher at 6-7 years. Thus, it is assumed the 
role indirect protective breast milk against obesity in childhood and adolescence. Not only 
birthweight, but prematurity, artificial feeding and also height and weight gain in the first 
years of life are important in determining the future risk of obesity and cardiovascular disease 
(32, 33).  
In this study, 6-7 yr.-old children had greater stature SDS than their mothers. By 
excluding obese or overweight children, there was no difference between height SDS among 
children and their mothers. Obese boys had higher estature SDS than their mothers, 
showing the role of obesity in accelerating growth in prepubertal children. Nevertheless, 
obesity in childhood and adolescence did not improve final height, existing only evidence that 
during the prepubertal years, obese children have accelerated growth and bone and greater 
stature age compared to normal children (34-37). Another factor to remember is the secular 
trend of growth. 
In conclusion, our study shows that rapid weight gain in the first 2 years of life is a 
risk factor for overweight and obesity in school-age children born prematurely; breastfeeding 
has indirect role protective against obesity and overweight because the weight and height 
gain in the first years of life is lower when the child is breastfed. It should seek a balance 
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Table 1 – Maternal data, prematurity aetiology and neonatal data 
Maternal and sociodemographic data (n = 150) 
     Age at delivery (yr.-old), mean ± SD 
     Education < 9 years, n (%) 
     Single-parent family, n (%) 
     Smoker, n (%) 
     Antenatal corticosteroids, n (%) 
Prematurity causes (n = 170) 
     Pregnancy-induced hypertension, n (%) 
     Fetal distress, n (%) 
     Maternal infections, n (%) 
     Descompensed diabetes mellitus, n (%) 
Neonatal data (n = 170) 
     Born at tertiary care center, n (%) 
     Cesarean section, n (%) 
 ....Multiple births, n (%) 
     Respitatory distress syndrome, n (%) 
     Bronchopulmonary dysplasia, n (%) 
     Metabolic bone disease of prematurity, n (%) 
     Necrotizing enterocolitis, n (%) 
     Neonatal hospital stay (days), median (range) 
 
























  Table 2 – Infant characteristics at birth and 40 weeks post-conceptional 
 AGA SGA p 
At birth (n = 170) 150 20  
  Male sex (%) 54.7 7.5  
  GA (weeks) 32.4 ± 3.0 32.9 ± 2.6 ns 
  Weight SDS -0.3 (-1.8 – 1.9) -1.9 (-3.5 – -0.5) < 0.0001 
  Length SDS -0.2 (-1.9 – 1.9) -2.3 (-3.7 – -1.2) < 0.0001 
    
At 40 weeks (n = 166) 146 20  
  Male sex (%) 50.7 7.5  
  Weight SDS -1.5 (-4.1 – 1.4) -3.5 (-5.0 – -2.0) < 0.0001 
  Length SDS -1.2 (-4.1 – 2.5) -2.8 (-6.2 – -0.9) < 0.0001 
 
 
Table 3 - Weight gain and linear growth rates in the first 2 years of life 
 
 BOYS GIRLS p
(1) 
 n median (range) (kg) n median (range) (cm)  
Weight gain      
  Birth to 6 months 47 5.8 (4.4 – 7.9) 37 5.2 (4.3 – 7.2)
 
< 0.01 
  6 to 12 months
 
41 2.1 (0.9 – 3.4) 26 1.6 (0.8 – 3.2) 0.09 
  12-18 months 58 2.4 (0.0 – 2.7) 46 1.2 (0.4 – 2.7)
 
0.74 
  18-24 monts 57 1.1 (0.0 – 5.2) 59 1.1 (0.0 – 2.7) 0.38 
      
Linear Growth      
  Birth to 6 months 47 26.3 (20.0 – 35.0) 37 24.7 (15.5 – 34.0)
 
0.09 
  6 to 12 months
 
41 9.0 (3.0 – 14.5) 26 9.4 (4.5 – 16.0) 0.54 
  12-18 months 58 6.3 (1.5 – 10.5) 46 6.9 (2.0 – 13.5)
 
0.51 
  18-24 monts 57 5.0 (0.0 – 10.0) 59 5.0 (1.0 – 11.5) 0.46  
 
 
